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11 Einleitung 
Infektionen des Harntraktes sind bei Sauen weit verbreitet und häufig als Bestandsproblem zu 
beobachten (JONES 1968, BERNER 1981a,b, SMITH 1984, BIKSI 2002). Erkrankungen des 
Harntraktes sind eine der wesentlichsten Ursachen für plötzliches Verenden von Sauen 
(JONES 1968, SENK und SABEC 1970, SVENDSEN et al. 1975, WARD und WALTON 
1980). Die Harnblase ist als Reservoir für Bakterien anzusehen. Von dort aus können die 
Bakterien in Niere und Uterus aszendieren und Infektionen auslösen (BERNER et al. 1968, 
BERNER 1971, WENDT et al. 1990, BILKEI et al. 1994a,b, BIKSI et al. 2002, MAUCH und 
BILKEI 2004). Während Pyelonephritiden eher sporadisch auftreten, häufig zu spät erkannt 
werden und deshalb terminal enden (JONES 1968, MADEC 1984, SMITH 1984), sind 
genitale Infektionen zwar selten fatal, wirtschaftlich aber aufgrund verminderter 
Reproduktionsleistungen besonders bedeutungsvoll (THORNTON et al. 1998, WALLER et 
al. 2002).  
Zur Beurteilung des Zustandes der Harnblase (Infektion ja/nein) werden derzeit 
bakteriologische in der Regel zusammen mit biochemischen Untersuchungen von 
Harnproben, zum Teil auch als Schnelltest (Uricult, Combur), durchgeführt. Direkte 
klinische Untersuchungsverfahren fehlen, obwohl gelegentlich wünschenswert, da Harn nicht 
immer problemlos zu gewinnen ist. Inkorrekte Entnahmetechniken und/oder inadäquater 
Umgang mit den Harnproben können zu falsch positiven Resultaten führen. 
Die abdominale Sonographie ist ein probates und diagnostisch wertvolles Verfahren, um 
Uterus und Ovarien der Sau zu untersuchen (BOTERO et al. 1986, KAUFFOLD et al. 1997, 
FLOWERS et al. 1999, KAUFFOLD et al. 2004a,b, KAUFFOLD et al. 2005a,b). Die 
Harnblase ist fast immer zeitgleich darstellbar. Beim Menschen und Kleintieren (u.a. beim 
Hund) wird die Sonographie genutzt, um den Zustand der Harnblase zu beurteilen. Obwohl 
erste Ergebnisse aus der Praxis suggerieren, dass krankhafte Veränderungen der Harnblase 
beim Schwein sonographisch darstellbar sind (siehe u.a. Beitrag I. JANTHUR u. C. 
PAHLITZSCH, BpT-Kongress 2000), fehlen wissenschaftlich fundierte Untersuchungen zu 
dieser Thematik. Weder ist geklärt, wie Untersuchungen methodisch am besten 
durchzuführen sind, noch ist bekannt, wie gesunde Harnblasen sonographisch auszusehen 
haben. Diese Arbeit diente diesen Zielen. Zudem sollte eruiert werden, ob sich gesunde von 
kranken Harnblasen sonographisch unterscheiden. 
22 Literaturübersicht 
2.1 Physiologie der Harnblase beim weiblichen Schwein 
2.1.1 Anatomie und Situs 
Form und Lage der Harnblase variieren beim weiblichen Schwein stark in Abhängigkeit vom 
Füllungszustand. Leer bis mäßig gefüllt besitzt sie eiförmige Gestalt und liegt zu einem 
Großteil in der Beckenhöhle. Mit zunehmender Füllung wird sie annähernd kugelig 
beziehungsweise birnenförmig und dehnt sich der ventralen Bauchwand anliegend vermehrt 
in die Bauchhöhle aus (SCHUMMER und VOLLMERHAUS 1987, DYCE et al. 1991).  
Beim weiblichen Schwein ist die Harnblase im Gegensatz zum männlichen Schwein von 
rektal deshalb nicht unmittelbar zugängig, da sich dorsal zwischen Harnblase und Rektum die 
Plica urogenitalis, eine Bauchfell-Doppelplatte befindet, welche in ihrer Gesamtheit die 
Aufhängung des Uterus, der Ovarien und der Eileiter bildet (Abbildung  1).  
Abb. 1: Schematische Darstellung des Geschlechts- und Harnapparates der Sau (modifiziert 
nach MÈMENTO DE L`ELEVEUR DE PORC 2000) 
Der intraperitoneal liegende Teil der Harnblase wird von der Lamina visceralis des Bauchfells 
überzogen, welche sich in der Beckenhöhle nach kranial umschlägt und anschließend als 
Lamina parietalis Bauch- und Beckenhöhle auskleidet. So entstehen in der Beckenhöhle zwei 
1 Ovar   
2    Eileiter  
3    Corpus uteri  
4 Cornua uteri  
5 Cervix uteri  
6 Ligamentum latum uteri         
7 Vagina   
8 Vulva 
9 Harnblase 
10 Niere 
11 Rektum 
3Bauchfellbuchten: dorsal der Harnblase die Excavatio vesicogenitalis und ventral die 
Excavatio pubovesicalis. Die Fixation der Harnblase in der Becken- beziehungsweise 
Bauchhöhle erfolgt durch insgesamt drei Bänder. Die beiden Ligamenta vesicae lateralia
(Abbildung 2:d; beispielhaft anhand von Harnblase und –röhre das Rindes verdeutlicht) 
entspringen seitlich aus dem Peritoneum der Beckenhöhle und ziehen an die Lateralflächen 
der Blase. In ihrem kranialen Rand verlaufen die obliterierten Nabelarterien als Ligamenta 
teretia vesicae (Abbildung 2:d`). Sie enden blind am Scheitel der Harnblase. Das Ligamentum 
vesicae medianum entspringt der Ventralfläche der Harnblase und befestigt diese am 
Beckenboden und an der ventralen Bauchwand und teilt dadurch die Excavatio pubovesicalis
in zwei Seitennischen.  
Die Harnblase selbst lässt sich in den kranial liegenden Scheitel, Vertex vesicae (Abbildung 
2:a), den Körper, Corpus vesicae (Abbildung 2:b) und den Blasenhals, Cervix vesicae 
(Abbildung 2:c) unterteilen. Am Scheitel ist der Urachusnabel (Abbildung 2:a`) als deutliche 
Narbe zu erkennen. Er stellt den obliterierten Rest des fetalen Urachus dar. 
Die beiden Ureteren (Abbildung 2:e,e`) verlaufen ausgehend vom Hilus der Nieren 
retroperitoneal in einem scharfen Bogen nach kaudal und enden in der dorsalen 
Harnblasenwand. Dort treten sie am kranialen Ende des Blasenhalses annähernd senkrecht 
durch die Tunica muscularis ein, um anschließend im schrägen Verlauf  durch die Submukosa 
bis zum Blasenlumen zu ziehen und dort in den Ostia ureterum (Abbildung 2:2) in das 
Harnblasenlumen zu münden. Dabei erzeugen sie zwei aufeinander zulaufende 
Schleimhautfalten, Columnae ureterica (Abbildung 2:1), welche in ihrem weiteren Verlauf 
als Plicae uretericae (Abbildung 2:3) das Harnblasendreieck, Trigonum vesicae (Abbildung 
2:4), begrenzen.  
Die Harnröhre, Urethra, beginnt mit dem Ostium urethrae internum am Harnblasenhals und 
endet am Ostium urethrae externum (Abbildung 2:f) am Übergang von Vagina zu 
Vestibulum. Beim weiblichen Schwein besitzt sie eine Gesamtlänge von 60-80 mm. Am 
Boden des Ostium urethrae externum ist eine kleine, blind endende Schleimhautbucht, das 
Diverticulum suburethrale (Abbildung 2:g), zu finden (SCHUMMER und VOLLMERHAUS 
1987, GILLE 2004).   
4    
Abb. 2: Harnblase und Harnröhre eines weiblichen Rindes in eröffnetem Zustand und  
Ventralansicht (modifiziert nach SCHUMMER und VOLLMERHAUS 1987) 
              
2.1.2 Histologischer Aufbau der Harnblase 
Mikroskopisch-anatomisch kann die Harnblase als ein erweiterter Harnleiter angesehen 
werden, da sich Harnblase und Harnleiter in ihrem Wandaufbau gleichen.  
Die Harnblasenwand besteht von innen nach außen aus folgenden Schichten: 
- Tunica mucosae. Diese besteht aus 
- Epithelium transitionale 
- Lamina propria 
- Lamina muscularis mucosae 
- Tunica submucosae 
- Tunica muscularis 
- Tunica serosa 
Das Epithelium transitionale, ein Übergangsepithel, schützt als innerste Auskleidung der 
Harnblase die übrigen Gewebeschichten gegen den hypertonen Harn. Dies wird durch die 
morphologische Spezialisierung der luminalen Deckzellmembran, der “unit membrane“ 
gewährleistet. Sie ist für Wasser, kleine Ionen und Harnstoff relativ undurchlässig und bildet 
a-c Vesicae urinaria 
a Vertex vesicae 
a` Urachusnabel 
b  Corpus vesicae 
c Cervix vesicae 
d Ligamenta vesicae lateralia 
d` Ligamenta teretia  
e,e` rechter bzw. linker Ureter 
f Urethra 
f` Ostium urethrae ext. 
g Diverticulum suburethrale 
h  Musculus urethralis 
i Schleimhautfalte zwischen  
Vestibulum vaginae und Vagina 
1 Columnae ureterica; 2 Ostia ureterum;  
3 Plica uretericae; 4 Trigonum vesicae;  
5 Crista urethralis 
5somit eine osmotische Barriere (FIRTH und HICKS 1973). Das Übergangsepithel hat seinen 
Namen aus der Fähigkeit, sich den unterschiedlichen Dehnungszuständen der Blase besonders 
gut anpassen zu können, indem es in gedehntem Zustand 2-3 Zellschichten erkennen lässt und 
im kontrahiertem Zustand 10 - 14 Zelllagen aufweist. (LIEBHOLD et al. 1995a, LIEBICH 
2004).  
Dem Übergangsepithel folgt die Lamina propia. Sie besteht aus scherengitterartig 
angeordnetem, fein-elastischem Bindegewebe. Zusammen mit der Tunica submucosae ist sie 
in der Lage durch Faltenbildung auf den wechselndem Füllungszustand der Blase zu 
reagieren. Sie beherbergt außerdem Lymphfollikel und ein dichtes Kapillarnetz. 
Die Lamina muscularis mucosae bildet die dritte Schicht der Tunica mucosae. Sie liegt 
zwischen der Lamina propia und der Tunica submucosae (LIEBHOLD et al. 1995a).  
Die Tunica muscularis besteht aus glatter Muskulatur. Sie lässt sich in eine mittlere, zirkuläre 
Muskelschicht sowie in eine innere und äußere longitudinale Schicht unterteilen. Die Letztere 
kann beim Schwein fehlen (SCHUMMER und VOLLMERHAUS 1987, LIEBICH 2004). 
Andere Autoren verzichten auf diese detaillierte Unterteilung und sprechen nur von einem 
Flechtwerk glatter Muskelfasern (MOSIMANN und KOHLER 1990). Die Muskelfasern der 
Tunica muscularis sind vorwiegend spiralförmig angeordnet und unterstützen somit die 
gleichmäßige und kontinuierliche Kontraktion der Harnblasenwand. Umstritten ist die 
Anordnung der Muskelfasern des am Blasenhals gelegenen Musculus sphincter vesicae. 
LIEBICH (2004) beschreibt, dass er aus der inneren Längslage der Harnblasenmuskulatur 
hervorgeht und dem Verschluss des Ostium urethrae internum dient, während die äußere 
Längslage der Harnblasenmuskulatur sich in die Harnröhre fortsetzt und diese bei 
Kontraktion der Blase erweitert. Im Gegensatz dazu sind SCHUMMER und 
VOLLMERHAUS (1987) der Meinung, dass der Musculus sphincter vesicae eine dorsale und 
ventrale Muskelschleife aufweist. Diese Muskelschleifen sollen der äußeren und inneren 
Längsmuskelschicht der Harnblasenwand entstammen, das Ostium urethrae internum 
bogenförmig umfassen und so für den Verschluss der Harnblase sorgen. 
Beim Schwein und Fleischfresser überzieht die Tunica serosa des Bauchfells als äußerste 
Schicht die gesamte Blase. Bei Pferd und Rind können kaudale Abschnitte des Organs 
retroperitoneal liegen und von einer lockeren Tunica adventitia bedeckt sein.  
Die Innervation der Harnblasenwand erfolgt ausgehend von einem vegetativen Plexus, dessen 
Ganglien hauptsächlich zwischen den Muskelfaserschichten der Harnblase liegen. Die 
6Steuerung der Motorik der Muskulatur wird über sympathische und parasympathische Fasern 
gewährleistet. Die Schleimhaut ist zusätzlich sensibel versorgt (LIEBICH 2004). 
2.1.3 Harn 
Der Harn (Urin) ist das Produkt der Nieren. Mit ihm werden sogenannte  „harnpflichtige 
Substanzen“ ausgeschieden. Dabei handelt es sich um nicht weiter zerlegbare 
Stoffwechselprodukte, welche in nennenswerten Mengen nur über den Urin ausgeschieden 
werden können. Es sind Produkte des Proteinstoffwechsels, denen der Bestandteil Stickstoff 
gemeinsam ist. Dazu zählen vor allem Harnstoff, Kreatinin, Kreatin, Harnsäure, 
Aminosäuren, Ammonium und Ammoniak. Gleichzeitig wird über den Harn der Wasser- und 
Elektrolythaushalt sowie der Säure-Basenhaushalt des Organismus reguliert (FROMM und 
HIERHOLZER 2000, KRAFT et al. 2005). Der gebildete Urin gelangt über die Nierenbecken 
in die Harnleiter (Ureteren) und anschließend in die Harnblase (DYCE et al. 1991).  
Wie viel Harn ein Schwein pro Zeiteinheit produziert, ist individuell unterschiedlich und kann 
zwischen 20 ml und 80 ml Harn/kg Körpermasse je Tag  bzw. 0,8 ml bis 3,3 ml Harn/kg 
Körpermasse je Stunde variieren (Kraft et al. 2005). Damit produziert ein adultes Schwein 
zwischen 2 und 16 Liter am Tag. (KETZ 1980, FROMM und HIERHOLZER 2000, KRAFT 
et al.2005). Die Menge ist deshalb individuell variabel, da die Harnbildung durch zahlreiche 
exogene Faktoren beeinflusst wird. Von Einfluss sind die Art der Fütterung, die Gelegenheit 
und Gewohnheit der Flüssigkeitsaufnahme, die Möglichkeit zur Bewegung, Aufregung, 
Lufttemperatur und -feuchtigkeit und die Körpertemperatur (KRAFT et al. 2005). Die 
Wasseraufnahme hat den größten Effekt auf Harnmenge und -konzentration. Bei reduzierter 
Aufnahme wird weniger Harn gebildet. Der Anteil der im Harn enthaltenen Substanzen und 
damit die Dichte des Harns steigt. Bei vermehrter Wasserzufuhr ist eine entgegengesetzte 
Entwicklung zu beobachten (BOLLWAHN und ARNHOFER 1989, FROMM und 
HIERHOLZER 2000). Wie viel Wasser aufgenommen wird, ist vom Wasserangebot sowie 
von Leistung und Alter der Tiere abhängig. Jungtiere nehmen bezogen auf die Körpermasse 
und –oberfläche 3 – 4 mal soviel Flüssigkeit auf und produzieren mehr Harn als adulte Tiere. 
Die Dichte des Harns von Jungtieren ist allerdings geringer als die des Harns ausgewachsener 
Tiere. Während der Harn des Ferkels eine physiologische Dichte von 1,009 ± 0,006 g/cm³ hat, 
weist der Harn erwachsener Schweine eine Dichte von 1,015 ± 0,010 g/cm³ auf (KETZ 1980).  
7Neben den Elektrolyten im Harn (KETZ 1980) ist auch der pH-Wert stark 
fütterungsabhängig. Er schwankt physiologisch zwischen 5,5 und 8,0. Proteinarme Rationen 
führen zu einer Ansäuerung des Harns (BOLLWAHN und ARNHOFER 1989) und es besteht 
eine eindeutige Korrelation zwischen dem Säuerungsgrad verschiedener Futterrationen und 
dem pH-Wert im Harn (LAPPE 1995). Die Glomeruli der Niere bestehen aus Endothelzellen, 
einer Basalmembran und epithelialen Podozyten. Sie bilden eine Filtrationsbarriere. Deshalb 
gelangen nur niedermolekulare Teilchen in den Endharn. Stoffe mit hohem Molekulargewicht 
(> 65 kDa) wie Proteine, Erythrozyten und Leukozyten werden unter physiologischen 
Verhältnissen nicht mit dem Harn sezerniert. Glucose und Aminosäuren sind zwar 
niedermolekulare Strukturen und können die Filtrationsbarriere überwinden, werden jedoch in 
den Nierentubuli vollständig rückresorbiert. Sie sind deshalb bei ungestörter Nierenfunktion 
im Endharn ebenfalls nicht nachzuweisen (KRAFT et al. 2005). 
2.2 Pathologie der harnableitenden Wege beim weiblichen Schwein 
2.2.1 Infektiöse Zystitiden und Pyelonephritiden 
2.2.1.1 Ätiologie und Bedeutung 
Infektionen der Harnwege beim weiblichen Schwein stellen ein zunehmendes Problem in 
Zuchtsauenbeständen dar. Angaben zur Prävalenz bei Muttersauen in Zucht- und 
Ferkelerzeugerbetrieben schwanken zwischen 10 und 50 Prozent (JONES 1968, BERNER 
1981a,b, SMITH 1984, BIKSI 2002). Zystitiden und insbesondere Pyelonephritiden gelten als 
eine der wichtigsten Ursachen für Totalverluste bei Sauen (JONES 1968, MADEC 1984, 
SMITH 1984). An Infektionen der Harnwege verenden zwischen 3,1 und 14,8% der Sauen 
(JONES 1968, SENK und SABEC 1970, SVENDSEN et al. 1975, WARD und WALTON 
1980). Erkrankungen der harnbildenden und –ableitenden Organe sind nicht zuletzt deshalb 
von großem Interesse, weil sie Quelle für Infektionen der Genitalorgane sein können und vice 
versa (BERNER et al. 1968, BERNER 1971, WENDT et al. 1990, BILKEI et al. 1994a,b, 
BIKSI et al. 2002, MAUCH und BILKEI 2004).  
Es sollten grundsätzlich aszendierende und deszendierende Infektionen unterschieden werden. 
Bei der deszendierenden Infektion gelangen Krankheitserreger von den Nieren über die 
Ureteren in die Harnblase. Dieser Infektionsweg wird von einigen Autoren als der Wichtigste 
8angesehen (NIEBERLE und COHRS 1970) und vor allem im Zusammenhang mit 
Bakteriämien und Septikämien beobachtet (BERNER 1987). 
Überwiegend aszendieren Krankheitserreger jedoch urinogen über die Urethra in die Blase, 
vermehren sich dort und führen zu Entzündungen der Harnblasenschleimhaut. Sie können aus 
unterschiedlichsten Bereichen des Genitaltraktes stammen (z.B. bei Endometritiden oder 
Vaginitiden) oder Fäkalkeime sein, die vor allem bei schlechten hygienischen Verhältnissen 
(z.B. kotverschmutzte Vulvae bei der Besamung) einwandern. Krankheitserreger können 
ferner beim Deckakt durch den Eber oder iatrogen durch Katheterisieren der Harnblase 
übertragen werden (WENDT und PLONAIT 1997). 
Entzündungen der Harnblase, Zystitiden, treten häufig nach dem Partus auf, werden aber auch 
während oder nach einem gestörtem Puerperium beobachtet. Eine Verbreitung von 
Krankheitserregern bis in die Harnblase wird durch die enge anatomische Beziehung von 
Blase und Uterus und eine eventuelle Traumatisierung von Blase und Urethra intra partum
begünstigt. Zusätzlich ermöglicht die peripartale Erschlaffung des Musculus sphincter vesicae
eine ungehinderte Passage der Erreger in die Harnblase (JONES 1980, BERNER 1981a, 
BERNER 1987, WENDT und PLONAIT 1997).  
Umgekehrt kann die Harnblase, wie oben angedeutet, ein Reservoir für Krankheitserreger 
darstellen. Von dort aus können diese in unterschiedlichste Abschnitte des weiblichen 
Genitaltraktes aszendieren. Es sind vor allem die latenten, klinisch nicht ersichtlichen 
Infektionen der Harnblase, die dahingehend von großem veterinärmedizinischem und auch 
wirtschaftlichem Interesse sind, da sie eine „maskierte“ und schwer fassbare Quelle der 
Keimausbreitung repräsentieren (WENDT et al. 1990, BILKEI et al. 1994a,b, BIKSI et al. 
2002, MAUCH und BILKEI 2004).  
Wegweisend sind die Untersuchungen von BERNER et al. (1968). Sie wiesen nach, dass 
Sauen mit einer präpartalen Harnblaseninfektion mit Eschericha coli und Streptokokken nach 
der Geburt Entzündungen von Gesäuge und Uterus zeigen, aus denen dieselben Bakterien zu 
isolieren sind. Ähnliche Ergebnisse lieferte BERNER (1971) in einer weiteren Studie.  Alle 
Sauen mit einer präpartalen signifikanten Bakteriurie erkrankten post partum an einer 
fieberhaften Puerperalstörung. In der Milch sowie in den Lochien der betroffenen Sauen 
konnten die gleichen Bakterien wie ante partal im Harn nachgewiesen werden.  
Letztlich sei eine neuere Untersuchung von BIKSI et al. (2002) genannt, die nachwies, dass 
an Harnwegserkrankungen leidende Sauen 3,5 mal häufiger Endometritiden entwickeln als 
harnwegsgesunde Tiere.  
9WENDT et al. (1990) weisen auf den Zusammenhang zwischen latenten Infektionen der 
Harnblase und MMA (Mastitis-Metritis-Agalaktie) hin. Sie untersuchten 27 Altsauen, die alle 
Symptome des MMA-Komplexes aufwiesen und fanden bei 77 % der Sauen identische 
Krankheitserreger in den Harnorganen und im Uterus. Sie schlussfolgerten, dass 
wechselseitige Infektionen möglich sind und die Harnblase als Erregerreservoir zu betrachten 
ist.  
Ob dieser Zusammenhang Teil eines peripartalen Krankheitskomplexes ist, bleibt zu eruieren. 
Tatsache ist, dass zahlreiche Faktoren zu einer wechselseitigen Verbreitung von Bakterien im 
peripartalen Zeitraum beitragen. Genannt seien hormonelle Imbalancen am Ende der 
Gravidität/Beginn der Laktation, Geburtsstress, das Umstallen in die Abferkelbuchten, 
Manipulationen wie Waschen, Entwurmen etc. sowie Futter- und Personalwechsel. Ferner sei 
erwähnt, dass die lokale Abwehr eines möglicherweise zudem atonischen Uterus geschwächt 
ist und dadurch zusätzlich zu einer Verbreitung von Bakterien beiträgt (BILKEI et al. 1994b). 
Wie sich Harnwegsinfektionen auf die Reproduktionsleistung von Zuchtsauen auswirken und 
damit wirtschaftlich relevant sind, zeigte eine Untersuchung in einem slowakischen 
Schweinezuchtbestand (MAUCH und BILKEI 2004). An Harnwegsinfektionen erkrankte 
Sauen brachten weniger lebende Ferkel als Tiere mit gesunden Harnorganen zur Welt. Die 
Anzahl abgesetzter Ferkel war kleiner. Sie konzipierten schlechter, wurden seltener tragend 
und erkrankten ca. sechsmal häufiger postpartal fieberhaft. BECKER et al. (1985) konnte 
oben genannten Zusammenhang zwischen Infektionen der Harnorgane und Depression der 
Fruchtbarkeit nicht beobachten.   
Für die Entstehung einer Zystitis sind weitere Faktoren begünstigend. Das Risiko einer 
Infektion steigt mit zunehmendem Alter und Parität (JONES 1980, MÖLLER et al. 1981, 
BECKER et al. 1985, CHAGNON et al. 1991). Altsauen erkrankten im Vergleich zu 
Jungsauen dreimal so häufig an Zystitiden (BUSSE et al. 1982). Tiere zum 3. Wurf wiesen zu 
17,5 % Blasenerkrankungen auf, bei  10 Würfen waren es 60 % (BECKER et al. 1985). 
Die Trinkwasserversorgung ist von entscheidender Bedeutung. Bei unzureichender 
Trinkwasserzufuhr werden geringere Mengen an Harn produziert und abgesetzt. Durch 
bewegungsarme Aufstallungsformen wird die Miktionsfrequenz herabgesetzt und die Blase 
vermindert bzw. nur noch unzureichend gespült. Dadurch verbleibt Urin länger in der Blase, 
wodurch die Erregerbesiedlung und –vermehrung begünstigt ist.  
Mangelnde Hygiene im Stall, kotverschmutzte und/oder kalte Liegeflächen und Zugluft sind 
zusätzliche prädisponierende Faktoren für die Etablierung einer Infektion. Bei der Haltung 
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von Sauen auf Lattenrosten konnten im Vergleich zur Haltung auf Stroheinstreu signifikant 
niedrigere Temperaturen auf der Haut der Tiere festgestellt werden (ROKICKI 1973, LAPPE 
1995, WENDT und PLONAIT 1997). Zuletzt sei auf den Einfluss des Harns auf die 
Infektionsanfälligkeit der Blase hingewiesen. Neutraler bis schwach alkalischer Harn, 
fütterungsbedingt modelliert, ist günstig für die Anreicherung von Bakterien, insbesondere 
von Enterobakterien. Befinden sich kristalline Sedimente oder Harnsteine in der Blase, 
können diese Reizungen und Verletzungen der Schleimhaut verursachen und so zur 
Schwächung der Widerstandskraft und zu einer leichteren Etablierung der Keime beitragen 
(BERNER 1987).  
2.2.1.2 Erreger 
Infektiöse Zystitiden können durch spezifische oder unspezifische Krankheitserreger 
verursacht werden. Wichtigster spezifischer Krankheitserreger des Harntraktes der Sau ist 
Actinobaculum suis (früher: Eubacterium suis) (BERNER 1981a,b, WENDT et al. 1990, 
WENDT 1992).  
Für unspezifische Infektionen des Harntrakts beim Schwein sind jedoch eine Vielzahl 
fakultativ pathogener Erreger verantwortlich (BOTH et al 1980, BERNER 1981a,b, BUSSE 
et al. 1982). Die wichtigsten Krankheitserreger sollen nachfolgend besprochen werden. 
Actinobaculum suis
Actinobaculum suis ist ein gram-positives, unbewegliches Stäbchen von pleomorpher Gestalt, 
das keine Sporen bildet. Das 2 - 3 m lange und 0,3 - 0,5 m breite Bakterium wächst unter 
anaeroben Bedingungen gut auf Blutagar. Es besitzt eine hohe Ureaseaktivität, reduziert 
jedoch kein Nitrit und produziert keine Katalase. 
SOLTYS und SPRATLING (1957) waren die Ersten, die Actinobaculum suis beschrieben. 
Sie isolierten das Bakterium aus Harn und Gewebe von Sauen, die an einer Zystitis und 
Pyelonephritis erkrankt waren. Sie bezeichneten das von ihnen isolierte Bakterium als 
„Corynebacterium suis“. Im Jahr 1982 schlugen WEGIENEK und REDDY aufgrund der 
kulturellen und biochemischen Eigenschaften von  „Actinobaculum suis“ eine Umbenennung 
in „Eubacterium suis“ vor. Danach wurde es eine zeitlang als „Actinomyces suis“ bezeichnet, 
bis schließlich die derzeit gültige taxonomische Einordnung als „Actinobaculum suis“ durch 
LAWSON et al. (1997) erfolgte. 
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Infektionen mit Actinobaculum suis zählen zu den Deckinfektionen. Der Erreger ist 
vorwiegend im Präputium und Präputialdivertikel von Ebern zu finden; 80 % der in einer 
Studie untersuchten männlichen Schweine wiesen Actinobaculum suis im Präputium auf 
(JONES 1980). Bei männlichen Tieren werden im Gegensatz zu Sauen jedoch in aller Regel 
keine klinischen Symptome beobachtet. Wird Actinobaculum suis durch den Deckakt, aber 
auch durch Schmierinfektion, u.a. durch kontaminiertes Schuhwerk oder Reinigungsgeräte 
des Stallpersonals (JONES und DAGNALL 1984) auf die Sau übertragen, aszendiert der 
Erreger in die Harnblase. Dort verursacht er eine erosive bis ulzerative, hämorrhagische 
Zystitis mit ödematös verdickter Blasenwand, die subakut bis chronisch verlaufen kann. In 
der Regel aszendiert Actinobaculum suis dann in die Nieren, um Pyelitiden und fibrosierende 
interstitielle Nephritiden zu verursachen, die nicht selten letal verlaufen (WALDMANN 1987, 
WALKER und McLACHLAN 1989, WENDT et al. 1990, WENDT 1992, LIEBHOLD et al. 
1995b, WENDT und PLONAIT 1997). 
Es wird angenommen, dass für eine Etablierung des Keimes in der Harnblase eine 
Herabsetzung der lokalen Resistenzlage vorliegen muss, wie z.B. durch bereits vorhandene 
unspezifische Infektionen oder Schleimhautverletzungen durch den Deckakt oder während der 
Geburt (JONES 1980, KAUP et al. 1990). 
Unspezifische Erreger
Bei den unspezifischen Harnwegsinfektionen unterscheidet man Rein- bzw.- Mono- und 
Mischinfektionen. Monoinfektionen dominieren; bei 81,4 % bis 87,9 % der in verschiedenen 
Studien untersuchten Sauen konnte nur eine Bakterienart aus dem Harn isoliert werden. Bei 
allen anderen Sauen wurden mindestens zwei verschiedene Bakterien beobachtet (BERNER 
1981a,b, BUSSE et al. 1982, BILKEI et al. 1994a,b).  
Am weitaus häufigsten ließen sich beim weiblichen Schwein Escherichia coli (E. coli)
beziehungsweise coliforme Keime nachweisen. Sie wurden zu 46,7 % bei Schlacht- und zu 
58,1 % bei Muttersauen beobachtet (BERNER 1981a,b), waren gelegentlich aber sogar noch 
häufiger (82,5 %; BILKEI 1994a). An zweiter Stelle folgten Monoinfektionen mit 
Streptokokken mit 19,8% (BERNER 1981a) bzw. 23,3% (BERNER 1981b). Seltener waren 
Infektionen mit Corynebakterien (4,2%), Staphylokokken (3,8%), Proteus sp. (1,6%) und 
Klebsiellen (0,3%) (BERNER 1981b).  
Die von verschiedenen Autoren bei Monoinfektionen der Harnblase isolierten Bakterien und 
ihre Häufigkeit sind beispielhaft in der Tabelle 1 dokumentiert.  
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Tab. 1: Infektionserreger bei Monoinfektionen der Harnblase 
Mischinfektionen waren häufig solche, bei denen E. coli entweder mit Streptokokken (10,0%) 
oder mit Pseudomonaden (3,3%) vergesellschaftet war. Streptokokken wurden auch 
zusammen mit Corynebakterien (3,3%) beobachtet. Seltener waren Mischinfektionen, bei 
denen Staphylokokken, Klebsiellen und Proteus sp. zeitgleich vorlagen (BOTH et al. 1980, 
BERNER 1981a,b, BUSSE et al. 1982, BECKER 1985). Das Spektrum und die Häufigkeit 
von Erregern bei Mischinfektionen der Harnblase sind in Tabelle 2 dokumentiert. 
Ob nur eine oder mehrerer Bakterien die Harnblase besiedeln, scheint u.a. von der 
Haltungsform der Tiere abzuhängen. Spaltenboden z.B. begünstigt das Auftreten von 
Monoinfektionen bei Sauen. Das Alter der Tiere ist ebenfalls von Einfluss: Altsauen wiesen 
häufiger als Jungsauen Monoinfektionen auf (CARR und WALTON 1993, BILKEI et al. 
1994a).  
Nachweis (%) Referenz 
(Anzahl 
untersuchter Tiere) 
Coliforme 
Keime/ 
E.coli 
Kokken Proteus Klebsiellen Coryne-
bakterien 
Bazillen 
BOTH et al. 1980 
(n = 104) 
65,0 26,0 6,0 3,0 - - 
BERNER 1981a 
( n = 313) 
58,1 23,6 1,6 0,3 4,2 - 
BERNER 1981b 
( n = 25) 
46,7 26,6 1,6 - 3,3 3,3 
BUSSE et al. 1982 
(n = 139) 
70,5 23,3 4,3 0,8 - 1,2 
BECKER 1988 
(n = 69) 
75,4 7,7 1,4 1,4 - - 
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Tab. 2: Infektionserreger bei Mischinfektionen der Harnblase  
BERNER 1981a 
(n = 38) 
Streptokokken 
E. coli 
Corynebakterien  
Staphylokokken 
Klebsiellen 
Proteus sp. 
Edwardsiella 
76,3 % 
71,1 % 
23,7 % 
13,2 % 
10,5 % 
7,9 % 
2,6 % 
BUSSE et al. 1982 
(n = 59) 
Coliforme Keime 
Kokken 
Proteus sp. 
Bazillacea 
47,0 % 
9,0 % 
2,0 % 
1,0 % 
2.2.1.3 Klinisches Bild 
Zystitiden verlaufen häufig inapparent, d.h. deutliche klinische Symptome fehlen. Chronische 
Krankheitsverläufe sind keine Seltenheit. Sauen mit unspezifischen Harnwegsinfektionen 
zeigen in der Regel ein ungestörtes Allgemeinbefinden. Die Körpertemperatur ist normal 
(LIEBHOLD et al. 1995b, WENDT und PLONAIT 1997). Die Futteraufnahme kann 
kurzfristig eingeschränkt sein. Bei manchen Tieren kann eine erhöhte Miktionsfrequenz 
beobachtet werden (BECKER et al. 1985). Makroskopische Veränderungen des Harns sind 
möglich. Er kann getrüb sein, ammoniakalisch riechen und Beimengungen wie Flocken oder 
Schlieren enthalten. Zusätzlich ist geringgradig purulenter oder blutiger Scheidenausfluss zu 
beobachten. Sind die Zystitiden schwerwiegender, können vereinzelt Schwierigkeiten beim 
Harnabsatz mit vermehrtem Pressen und aufgekrümmtem Rücken beobachtet werden (JONES 
1980, BERNER 1987, WENDT et al. 1990).  
Infektionen mit Actinobaculum suis verursachen in der Regel klinische Symptome. Das 
Allgemeinbefinden ist gestört, Anorexie, Abmagerung und Anämie sind häufig zu 
beobachten. Die Körpertemperatur  kann  auf 37,7 – 37,0°C absinken. Der Harn ist blutig-
eitrig und mit Schlieren oder Flocken durchsetzt (WALDMANN 1987, WENDT et al. 1990). 
Die Ausprägung der klinischen Symptome ist altersabhängig. Während Jungsauen trotz 
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starker Hämaturie kaum Störungen aufwiesen, entwickelten Altsauen in aller Regel die vorher 
genannten Symptome (MÜLLER et al. 1986).  
Kommt es im weiteren Verlauf der Erkrankung zu einer Beteiligung der Nieren, ist eine 
dramatische Verschlechterung des Zustandes zu erwarten, da die Nierenfunktion 
eingeschränkt wird. Harnpflichtige Substanzen werden nur noch unzureichend oder nicht 
mehr ausgeschieden. Klinisch sichtbare Folgen davon sind u.a. Zyanose, Atemnot und 
Schwäche. Tragende Sauen können abortieren. Betroffene Tiere verweigern die 
Wasseraufnahme und verenden unter Umständen durch akutes Kreislaufversagen.  
Bei diesen klinisch auffälligen Tieren konnten verdickte und derbe Blasenwände sowie 
hochgradig dilatierte Ureteren rektal palpiert werden (WALDMANN 1987, WENDT et al. 
1990, WENDT und PLONAIT 1997).  
In seltenen Fällen kann eine Infektion mit Actinobaculum suis auch perakut verlaufen. Die 
Sauen verenden plötzlich ohne vorherige klinische Symptomatik. In der Sektion  sind in der 
Regel umfangreiche Läsionen der Harnblasenschleimhaut zu beobachten. Die Tiere verenden 
durch massive Blutungen ins Blasenlumen (WALDMANN 1987). 
Es ist zusammenzufassen, dass die klinischen Anzeichen einer durch unspezifische Bakterien 
verursachten Zystitis meist sehr undeutlich und leicht zu übersehen sind. Das Gewinnen und  
Untersuchen einer Harnprobe ist deshalb für eine Diagnosestellung unerlässlich  (BERNER 
1987). 
Bei einer Infektion mit Actinobaculum suis sind die Symptome ausgeprägter. Die klinische 
Diagnose fällt insbesondere dann leichter, wenn die klinischen Erscheinungen durch eine 
Beteiligung der Nieren ausgeprägter sind. 
2.2.1.4 Therapie und Prophylaxe  
Alleinige Infektionen der Harnblase sind in aller Regel erfolgreich mit einem geeigneten 
Antibiotikum zu therapieren. Für die Wahl dessen ist wichtig, dass es über die Nieren ohne 
Beeinträchtigung der Wirkung eliminiert werden kann und nicht nephrotoxisch ist. Die 
Erstellung eines Antibiogramms gilt als essentiell, da Resistenzen vorkommen (BUSSE et al. 
1982, BERNER 1990, WENDT und SOBESTIANSKY 1995). ß-Laktam-Antibiotika 
scheinen zur Behandlung von Erkrankungen der Harnblase bestens geeignet zu sein. 
Insbesondere Ampicillin, eine halbsynthetisches ß-Laktam-Antibiotikum, das ein breites 
Wirkungsspektrum aufweist, wird auch aufgrund seiner Unbedenklichkeit bei graviden Sauen 
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empfohlen (JONES 1980, DEE 1991, BUSSE et al. 1982, WALDMANN 1987). Angaben zur 
Dosierung und Dauer der Medikation differieren jedoch erheblich. Empfohlen werden 11 mg 
Ampicillin/kg KG per os über 3-5 Tage (DEE 1991) oder 20 mg Ampicillin/kg KG per os
über mindestens 10 Tage (WENDT und PLONAIT 1997). WALDMANN (1987) empfiehlt 
10 mg Ampicillin/kg KG. Es scheint erwiesen, dass Harnwegsinfektionen zu Rezidiven 
neigen und nur eine längerfristige Therapie Erfolge verspricht, d.h. der Erreger dauerhaft 
eliminiert werden kann. Gerade deshalb wird empfohlen, erkrankte Sauen über mindestens 10 
Tage zu behandeln (BECKER 1988, WENDT und SOBESTIANSKY 1995). 
Neben Ampicillin sollen Tetracyclin (20 mg/kg KG), Enrofloxacin (5 mg/kg KG), 
Trimethoprim-Sulfonamid (50 mg/kg KG) und Penicillin (30 000 IE/kg KG) zur Behandlung 
von Erkrankungen der Harnblase geeignet sein (WALDMANN 1987, WENDT und 
SOBESTIANSKY 1995, WENDT und PLONAIT 1997). 
Zusätzlich zu Antibiotika können Spasmolytika und Analgetika verabreicht werden, um den 
Harnabsatz zu erleichtern, die Miktionsfrequenz zu erhöhen und zu einer besseren 
Eliminierung der Bakterien aus der Harnblase beizutragen (STIRNIMANN 1984). 
Sind auch die Nieren erkrankt, ist die Prognose schlechter. Die Therapie gestaltet sich 
aufwendiger und Therapieversuche sind nur in Einzelfällen anzuraten. Erkrankte Tiere sind 
sowohl antibiotisch zu behandeln als auch intensiv-medizinisch mit 3 - 5 Liter 
physiologischer Kochsalzlösung pro Tag zu infundieren. Ebenfalls prognostisch ungünstig 
sind außerdem Tiere, die stark verdickte Blasenwände und hochgradig dilatierte Ureteren 
besitzen (WALDMANN 1987, WENDT und SOBESTIANSKY 1995, WENDT und 
PLONAIT 1997). 
Maßnahmen zur Prophylaxe und Therapie von Harnwegserkrankungen sollten sich daran 
orientieren, wie häufig diese im Bestand vorkommen. Sind 10 % oder weniger Tiere 
betroffen, handelt es sich um Einzeltiererkrankungen, die individuell zu therapieren sind. Bei 
20 bis 30 % betroffenen Tiere liegt ein sogenanntes „Schwerpunktproblem“ vor, welches als 
Indikator für ein allgemeines Krankheitsgeschehen im Bestand gewertet werden und weitere 
Untersuchungen nach sich ziehen sollte. Sind allerdings ≥ 40 % der Sauen betroffen, liegt ein 
Bestandsproblem vor, das umfassende Sanierungsmaßnahmen erfordert (PETERSEN 1979). 
Da Erkrankungen der Harnorgane des Schweines multifaktoriell bedingt sind, kommt der 
Erkennung und Eliminierung prädisponierender Faktoren (siehe Kapitel 2.2.1.1) besondere 
Bedeutung zu. Eine herausragende Rolle spielt dabei die Trinkwasserversorgung. Nehmen die 
Tiere zu wenig Wasser auf, wird weniger häufig Harn abgesetzt, und potenziell 
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krankmachende Bakterien werden nur ineffizient eliminiert. Treten Harnwegsinfektionen als 
Bestandsproblem auf, ist die Wasserversorgung unbedingt zu überprüfen. Der tägliche 
Wasserbedarf einer Sau hängt neben Faktoren wie der Umgebungstemperatur, der Fütterung 
und der Art der Aufstallung auch von ihrem Reproduktionsstatus ab. So benötigen nicht 
tragende Sauen 12 Liter, tragende Sauen zwischen 12 und 25 Liter und laktierende Sauen 
zwischen 10 und 30 Liter Wasser am Tag. Ob Sauen ausreichend Wasser aufnehmen, hängt 
vor allem von der Art der Tränke ab. So gewährleisten Nippeltränken die beste individuelle 
Versorgung mit Wasser, während die häufig praktizierte Intervalltränke aus dem Trog 
(dreimal täglich) zu unzureichender Wasseraufnahme, und damit zu einem gehäuftem 
Auftreten von Harnwegsinfektionen führt (ALMOND 1993, 1995). Allerdings zeigte LAPPE 
(1995), dass ein ganztägiges Wasserangebot aus Trinkschalen der Nippeltränke noch 
überlegen ist. 
Einfache Maßnahmen, wie vermehrte Bewegung (u.a. bei Haltung in Gruppen zu realisieren), 
fördern den Harnabsatz und die Selbstreinigung. Eine Steigerung der Wasseraufnahme und 
somit des Harnabsatzes kann auch durch die Erhöhung des Kochsalzanteils im Futter bis 2 % 
erreicht werden. 
Da sich Bakterien vor allem bei alkalischem Harn vermehren, sind im Sanierungsfall 
ebenfalls Maßnahmen angebracht, die zu einer Stabilisierung, d.h. Ansäuerung des Harns 
beitragen (DEE 1991). Durch Zugabe von Methionin, Ammoniumchlorid oder Vitamin C 
zum Futter kann der Harn-pH-Wert abgesenkt und die Keimvermehrung reduziert werden.  
Gründliche Reinigung und Desinfektion der Liegeflächen sollte genauso selbstverständlich 
sein wie ein gutes Stallklima. Wichtig ist, strenge hygienische Kautelen bei der künstlichen 
Besamung zu berücksichtigen. Mit Actinobaculum suis infizierte Sauen sind zu separieren 
oder zu remontieren um eine Verbreitung des Erregers im Bestand zu verhindern. Aus 
demselben Grund sollte vorübergehend auf den natürlichen Deckakt verzichtet und nur 
künstlich besamt werden (DEE 1991, WENDT und PLONAIT 1997).   
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2.2.2 Kristallurie und Urolithiasis 
2.2.2.1 Ätiologie und Bedeutung 
Als Kristallurie bezeichnet man die Ausscheidung von Kristallen mit dem Harn, während 
Urolithiasis die Konkrement- bzw. Steinbildung in den harnableitenden Wegen beschreibt. 
Unter den häufig und landläufig verwendeten Begriffen „Harngrieß“ oder „Harnsand“ 
wiederum versteht man die Bildung vieler kleiner, voneinander unabhängiger Partikelchen 
ohne Steingefüge in den Harnwegen und deren Ausscheidung (HIENZSCH 1973). 
Die chemische Zusammensetzung der Steine bzw. Kristalle ist sehr vielfältig und von vielen 
Faktoren abhängig. Bei den Haussäugetieren sind vor allem Struvit- (Magnesium-
Ammoniumphosphat), Calciumoxalat-, Calciumcarbonat-, Calciumphosphat-, Harnsäure- und 
Cystinsteine zu finden. Sie können monomineralisch oder auch als Mischsteine auftreten. Wie 
es zu der Bildung von Harnsteinen kommt, ist bis jetzt nicht vollständig geklärt. Folgende 
Theorien sind in der Literatur zu finden (WIRTH und MEYER-LINDENBERG 1995): 
1. Kristallisationstheorie 
 Überschreitung des Löslichkeitsproduktes steinbildender Substanzen durch 
eine erhöhte renale Ausscheidung oder ein verringertes Harnvolumen  
2. Inhibitormangeltheorie 
 Mangel an Kristallisationshemmern (z.B. Citrat, Mukopolysaccharide) im Harn 
3. Kolloid-/Matrixtheorie 
 Organische Matrixsubstanzen (z.B. Zelldetritus, Bakterien) dienen zur 
Anlagerung von Harnsalzen 
Beim Kleintier sind Urolithiasis und daraus resultierende Obstruktionen der harnableitenden 
Wege ein häufiges und gut erforschtes Problem. Bei Hund und Katze kommen vor allem 
Struvitsteine vor (58,7 % bzw. 70,2 %; OSBORNE et al. 1989c). Bei Katzen, deren Harn 
physiologisch einen  pH-Wert von  5,5 – 7,5 aufweist, entstehen Harnsteine vor allem bei 
alkalischem Harn. Eine diätetische Ursache wird angenommen. Beim Hund hingegen erfolgt 
die Struvitbildung meistens im Zusammenhang mit einer Harnwegsinfektion (OSBORNE et 
al. 1989a,b, KIENZLE 1991). 
Beim Schwein sollten zwei verschiedene Formen der Urolithiasis unterschieden werden –  
Harnsäuresteine und -kristalle bei Saugferkeln sowie Konkremente verschiedener 
Bestandteile bei älteren Schweinen.  
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Obwohl die Ursachen für das Auftreten der Urolithiasis bei Saugferkeln im Detail unbekannt 
sind,  mag das vermehrte Ausscheiden von Purin als Harnsäure anstatt Allantoin in den ersten 
24 Lebensstunden zur Bildung beitragen (WIDDOWSON et al. 1958). EDWARDS (1977) 
beobachtete zudem, dass Muttertiere betroffener Ferkel gehäuft eine Mastitis und Agalaktie 
aufwiesen. Sie vermuteten deshalb, dass die Milch dieser Sauen zahlreiche Leukozyten 
enthält, welche zusätzlich Purin produzieren und somit die Harnsäurebildung steigern. 
DJURICKOVIC et al. (1973) vermuten, dass die Urolithiasis beim Saugferkel viraler Genese 
(Virus der Transmissiblen Gastroenteritis) verantwortlich ist. 
Bei älteren Schweinen sind Calciumphosphate und Struvitkristalle vorherrschend. Seltener 
sind auch Calciumcarbonate und Urate anzutreffen (KIENZLE 1991, LAPPE 1995, WENDT 
und PLONAIT 1997). Verlegungen der harnableitenden Wege durch Konkremente werden 
nur in Einzelfällen bei männlichen Schweinen berichtet, da die Urethra bei weiblichen Tieren  
weitlumig und das Sediment in der Regel feinkörnig ist (FRITSCH und VAN ZUYLEN 1967, 
BAUMGARTNER und LOUPAL 1983, SMYTH et al. 1986). Kristallurie tritt nicht nur als 
Einzeltiererkrankung, sondern auch als Bestandsproblem auf. Als prädisponierende Faktoren 
gelten Imbalancen in der Mineralstoff- und Trinkwasserversorgung. So konnten Harnkristalle 
zum Beispiel dann gehäuft beobachtet werden, wenn die Phosphorkonzentration im Futter zu 
hoch war. Eine Überversorgung mit Calcium scheint hingegen keine nennenswerte Rolle zu 
spielen (LAPPE 1995). Ist die Trinkwasserversorgung vermindert, kommt es im Sinne der 
Kristallisationstheorie zu einer Senkung des Harnzeitvolumens und somit zu einer schnellen 
Übersättigung des Harns mit Konkrementbildnern. Zusätzlich wirkt ein alkalischer Harn-pH-
Wert, ähnlich wie bei Katzen, fördernd auf die Entstehung von Struvit, Calciumphosphat und 
Calciumcarbonat. 
In Beständen mit vermehrtem Auftreten von „Harngrieß“ ist auch ein gehäuftes Vorkommen 
von Harnwegsinfektionen  zu beobachten. Durch zystoskopische Untersuchungen an Sauen 
mit Kristallurie konnte gezeigt werden, dass Harnsediment in der Blase entzündliche 
Alterationen an der Blasenmukosa verursacht und somit die Entstehung von 
Harnwegsinfektionen begünstigt (BERNER 1987, WENDT 1992, LAPPE 1995). Zudem war 
zu beobachten, dass Sauen mit Kristallurie häufiger ein Bakteriurie und Leukozyturie 
entwickelten.  
Der Kristallurie sollte somit besondere Beachtung geschenkt werden, da sie die 
Harnblasengesundheit von Sauen beeinträchtigt und dadurch indirekt Infektionen des 
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weiblichen Genitale begünstigt (BERNER 1971, WENDT et al. 1996, MAUCH und BILKEI 
2004). 
2.2.2.2 Klinisches Bild 
Als Leitsymptom der Kristallurie bei Sauen gilt die Ablagerung weiß-grauer Beläge an der 
ventralen Vulvakommisur. Derartige Beläge haben eine sandartige Konsistenz und lassen sich 
so von mukopurulentem Sekret gut unterscheiden. In der Regel sind die Ablagerungen  
mehlfein, können aber auch Erbsengröße erreichen (WENDT et al. 1996). Der Harn 
betroffener Sauen ist makroskopisch deutlich getrübt und von gelber bis dunkelgelber Farbe. 
Gelegentlich sind die kristallinen Partikel so groß, dass sie in der Harnprobe mit bloßem Auge 
als Beimengungen zu erkennen sind. Eine Störung des Allgemeinbefindens fehlt bei reiner 
Kristallurie. Nur bei einer Verlegung der Urethra durch größere Konkremente, wie es in 
Einzelfällen beim Eber vorkommt, können Harnabsatzbeschwerden bis hin zur Blasenruptur 
und eine durch Urämie verursachte Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens beobachtet 
werden (LAPPE 1995, WENDT und PLONAIT 1997).  
Entwickeln Saugferkel eine Harnsäure-Urolithiasis, zeigen sie bereits 24 Stunden nach der 
Geburt Krankheitsanzeichen. Erstes Symptom ist das Ausgrätschen der Hinterbeine. Später 
verschlechtert sich das Allgemeinbefinden, die Tiere wirken apathisch. Schließlich zeigen sie 
eine vollständige Paralyse und verenden (WINDSOR 1977). Andere  Ferkel bleiben in den 
ersten zwei Lebenstagen klinisch unauffällig, verlieren dann rapide an Gewicht, werden 
schwächer und sterben schließlich nach 4 - 7 Tagen (DJURICKOVIC et al. 1973).  
2.2.2.3 Therapie und Prophylaxe 
Die Kristallurie stellt beim erwachsenen Schwein keine lebensbedrohende Erkrankung dar. In 
aller Regel sind nur prophylaktische, keine therapeutischen Maßnahmen indiziert. Ist die 
Kristallurie ein Bestandsproblem, ist die Trinkwasserversorgung zu überprüfen und 
gegebenenfalls zu korrigieren (entsprechend Prophylaxe von Zystitiden; siehe Kapitel 
2.2.1.4). Die aus einer ausreichenden Trinkwasserversorgung resultierende Harnbildung dient 
nicht nur der mechanischen Selbstreinigung („Ausspülen“ von Bakterien; siehe Kapitel 
2.2.1.1). Die gesteigerte Diurese verhindert zudem, dass der Harn mit Konkrementbildnern 
übersättigt wird. Zusätzlich kann dies durch eine Erhöhung des prozentualen Kochsalzanteils 
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im Futter, wie schon bei der Zystitis-Therapie erwähnt, unterstützt werden (LAPPE 1995, 
WENDT und PLONAIT 1997). Neben der Trinkwasserversorgung ist das Angebot an 
Mineralstoffen in der Ration zu überprüfen. Zu hohe Calcium- und Phosphorgehalte und/oder 
ein falsches Verhältnis beider Inhaltsstoffe begünstigen die Entstehung von Harnkristallen. 
Von der GESELLSCHAFT FÜR ERNÄHRUNGSPHYSIOLOGIE (1987) wird ein Calcium-
Phosphor-Verhältnis von 1,5 : 1 bis 1,4 : 1 empfohlen. Ferner sollte bedacht werden, dass die 
Sedimentbildung von alkalischen pH-Werten im Harn begünstigt wird. Eine Senkung des 
Harn-pH-Wertes kann in Anlehnung an die Zystitis-Behandlung durch den Zusatz von 
harnsäuernden Substanzen zum Futter erreicht werden und eine vermehrte Sedimentbildung 
verhindern (McINTOSH 1978).  
Die in der Kleintierpraxis und auch bei kleinen Wiederkäuern durchaus übliche chirurgische 
Behandlung akuter Urolithiasis (Zystotomie, Penisamputation) oder die Zertrümmerung von 
Steinen durch Ultraschallwellen findet in der Schweinepraxis aufgrund des geringen 
Vorkommens und der geringen Wirtschaftlichkeit keine Anwendung. (WIRTH und MEYER-
LINDENBERG 1995). 
2.2.3 Sonstige Erkrankungen der harnableitenden Wege 
Weitere Erkrankungen des Harntraktes sind Missbildungen, tumoröse Veränderungen und 
solche, die durch toxische oder traumatische Einwirkungen entstehen.  
Die ein- oder beidseitige Ektopie des Harnleiters ist die am häufigsten auftretende 
Missbildung des Harntraktes beim Schwein. Weniger häufig treten doppelt angelegte 
Ureteren oder  Urachusfisteln auf. Selten wurden Hypo- oder Epispadien beim männlichen 
Tier beobachtet (WENDT und PLONAIT 1997, WEISS 1999). 
Tumoren der Harnblase und Harnröhre sind bei allen Haustieren selten. Beim Schwein fehlen 
Berichte dazu. Am ehesten treten sie bei Hund und Rind auf. Sie sind zu 80% epithelialen 
Ursprungs. Tumore mesenchymaler Natur (Leiomyome, Fibrome, Hämangiome und 
Hämangioendotheliome) sind ebenfalls möglich (WEISS 1999). 
Die polypoide Zystitis ist ein weiteres Phänomen. Sie kommt beim Hund und beim Menschen 
vor und wird durch eine Entzündung der Blasenschleimhaut mit Bildung polypoider 
Wucherungen ohne neoplastischen Charakter charakterisiert. Diese können auch fehlen, die 
Blasenwand ist dann diffus verdickt.  Beim Menschen tritt diese Erkrankung vor allem bei 
Patienten auf, die Dauerkatheter tragen (ABU-YOUSEF et al. 1984, MARTINEZ et al. 2003). 
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Toxische Schäden an den Nieren des Schweines können durch Ochratoxin (aus 
verschimmeltem Getreide), durch Aufnahme von rauhaarigem Fuchssschwanz (Amaranthus 
retroflexus), der als Unkraut in Europa und Nordamerika vorkommt (BUCK et al. 1966), oder 
durch eine Vitamin D-Hypervitaminose (LONG 1984) verursacht werden.  
Zu den traumatischen Schäden zählen Verletzungen der Harnröhre der Sau beim natürlichen 
Deckakt. In schwerwiegenden Fällen wird die Harnblase perforiert (WENDT und PLONAIT 
1997). Zuletzt ist der Harnblasenvorfall zu erwähnen, der beim Schwein besonders im 
Zusammenhang mit Geburten auftritt (WEISS 1999). 
2.3 Zystitis-Diagnostik beim Schwein 
2.3.1 Pathologisch-anatomische Untersuchung 
Die pathologisch-anatomische Untersuchung kann nützliche, bisweilen kausale diagnostische 
Erkenntnisse erbringen. Die Harnblase ist post mortem zügig zu entnehmen und 
aufzuarbeiten, da das Gewebe rasch einsetzenden Zersetzungsprozessen unterliegt und dann 
nicht mehr einwandfrei zu beurteilen ist.  
Akute Zystitiden, die durch unspezifische Krankheitserreger verursacht werden, können 
katarrhalischen, hämorrhagischen, fibrinösen, ulzerösen, phlegmonösen und diphteroid-
nekrotisierenden Charakter haben. Je nach Entzündungscharakter enthält die Harnblase Harn 
mit Blutkoagula, Fibrin, Eiter und nekrotischem Gewebe in unterschiedlicher Menge. Die 
Schleimhaut ist ödematisiert. Sie erscheint meist trüb und ohne Glanz, wirkt aufgelockert und 
kann diffuse, flecken- oder streifenförmige Rötungen aufweisen. Petechien oder 
streifenförmige beziehungsweise flächenförmige Blutungen sind, wie auch  Verdickungen der 
Blasenwand, gelegentlich zu beobachten (BERNER et al. 1968, BERNER 1981b, WEISS 
1999, BIKSI et al. 2002). Einprägsam sind die Beobachtungen, die BERNER (1981b) bei 
einer Sau machte, deren Harnblase akut entzündlich verändert war. Es lag eine 
Mischinfektion mit Pseudomonas aeruginosa und Eschericha coli vor. Die Harnblase enthielt 
grünlichen, dickschleimigen, mit Blut versetzten Eiter, die Mukosa wies diphteroide 
Veränderungen auf. 
Ist die Zystitis chronisch, kann die Schleimhaut von Blase und Ureteren diffus gerötet und 
verdickt sein (JONES 1980, WALDMANN 1987). Gelegentlich sind alle Schichten der 
Blasenwand betroffen (MUNRO und WONG 1972, MÜLLER et al. 1986, BIKSI et al. 2002).  
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Bei Infektionen mit Actinobaculum suis dominieren hämorrhagisch-nekrotisierende 
Entzündungsvorgänge in der Mukosa und verursachen zum Teil massive Blutungen. 
Aszendiert die Infektion, sind ähnliche entzündliche Veränderungen auch in den Harnleitern 
und im Nierenbecken zu beobachten. Die Harnleiter dilatieren und werden dickwandig. 
Die Zystitis follicularis und Zystitis polyposa chronica sind Sonderformen, welche vor allem 
bei Hund und Rind auftreten. Erstere zeichnet sich durch hyperplastische Lymphfollikel in 
der Blasenschleimhaut aus, während bei der polypösen Form charakteristische dicke 
Schleimhautfalten oder Polypen auftreten (WEISS 1999). 
2.3.2 Histologische Untersuchung 
Entzündlich veränderte Harnblasenwände sind lichtmikroskopisch gut zu beurteilen. 
Grundsätzlich sind die Veränderungen am Blasenboden immer schwerwiegender als am 
Blasenhals, da (infizierter) Restharn nach der Miktion zurückbleibt und länger Kontakt zum 
Epithel des Blasenbodens hält.  
Bei Infektionen mit fakultativ pathogenen Keimen kann eine Proliferation von Becherzellen 
im Epithel der Blase beobachtet werden, welche im Epithel gesunder Blasen so gut wie nie 
nachzuweisen sind (LIEBHOLD et al. 1995a,b). Später konfluieren die Becherzellen und 
bilden große, mit Muzin oder Zelldetritus und Entzündungszellen gefüllte Zysten    
(Abbildung 3). Diese können rupturieren und ihren Inhalt in das Blasenlumen abgeben 
(WENDT 1992). Orientiert man sich an den Untersuchungen von CORNISH et al. (1987, 
1988) bei Labortieren, ist die Entleerung der Zysten beziehungsweise die vermehrte Bildung 
von Mucus als überschießende Abwehrreaktion des Epithels auf eine bakterielle Infektion zu 
deuten. Dieser Schleim ist Teil der Infektionsabwehr. Er überzieht das Oberflächenepithel 
und wirkt der Adhärenz von Bakterien entgegen. Außerdem treten nekrotische und mit 
neutrophilen Granulozyten infiltrierte Schleimhautgebiete auf. Stark entzündlich veränderte 
Blasen weisen auch in der Lamina propria eine diffuse Hyperämie und Ödematisierung sowie 
eine Infiltration mit mononukleären Zellen auf  (BERNER et al. 1968, LIEBHOLD et al. 
1995b).  
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Abb. 3: Mittel bis hochgradige Zystitis Semidünnschnitt (LIEBHOLD 1991) 
Ähnliche Veränderungen sind nach Infektion mit Actinobaculum suis zu beobachten. In der 
Regel ist jedoch die gesamte Blasenwand betroffen. Proliferation epithelialer Becherzellen 
und Zystenbildung sind ausgeprägter (LIEBHOLD et al. 1995b). Massive subepitheliale und 
intraluminale Blutungen sind möglich (KAUP et al. 1990). Chronische Krankheitsverläufe 
sind mit erosiv-ulzerierenden Veränderungen assoziiert. Polypöse,  proliferative Alterationen 
führen zu  einer auch makroskopisch sichtbaren Verdickung der Blasenwand und verleihen 
ihr ein blumenkohlartiges Aussehen. Nicht selten treten zusätzlich großflächige 
Epitheldefekte auf. 
2.3.3 Zystoskopie 
Die endoskopische Untersuchung der Blase (Zystoskopie) gehört in der Humanmedizin zur 
Routinediagnostik. In der Veterinärmedizin findet dieses Verfahren zur Diagnosesicherung 
insbesondere bei Hunden Anwendung (COOPER et al 1984). Eine genaue Beschreibung 
dieser Prozedur bei der Sau findet sich bei WENDT und AENGENHEISTER (1989). An der 
stehenden Sau wird ein flexibles Endoskop mit Hilfe eines Spreizspekulums in die Harnblase 
eingeführt und diese zunächst vollständig geleert. Anschließend wird das Lumen durch 
Einbringen von Luft wieder entfaltet. Nun kann die gesamte Mukosa der Harnblase sowie die 
Harnröhre betrachtet werden. Auf diese Weise waren bei Sauen mit Zystitiden vielschichtige 
E: Erythrozyten 
Es: Epithelschicht 
L: Blasenlumen 
M: Mukus 
Z: Zystenbildung 
Kleine Pfeile: 
Becherzellvermehrung 
Großer Pfeil:  
rupturierte Zyste 
Gebogener Pfeil: Bakterien 
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Veränderungen der Schleimhaut (flächenhafte Rötungen, raue und stumpfe Oberfläche, 
Defekte) sowie Eiter- und Fibrinauflagerungen zu beobachten. Nach artifizieller Infektion von 
Sauen mit Actinobaculumm suis war zystoskopisch der invasive Charakter dieses Erregers im 
Gegensatz zu unspezifischen Infektionen offensichtlich. Es konnten massive Hämmorrhagien 
und Schleimhauterosionen beobachtet werden (WENDT et al. 1990).  
Obwohl die Zystoskopie offensichtlich problemlos durchführbar ist und ein sicheres 
diagnostisches Hilfsmittel zur Diagnose von Harnblasenerkrankungen (vor allem beginnender 
und chronischer) bei der Sau darstellt, wird sie sich vor allem aufgrund des nicht 
unerheblichen technischen Aufwandes auch zukünftig nicht als routinemäßiges Verfahren 
durchsetzen. Die Zystoskopie wird auf wissenschaftliche Untersuchungen beschränkt bleiben 
(WENDT und AENGENHEISTER 1989). 
2.3.4 Harnuntersuchung 
Für die Zystitis-Diagnostik beim Schwein ist die Harnuntersuchung unerlässlich. Dazu sollte 
Mittelstrahlurin in einem durchsichtigen Gefäß aufgefangen werden, um eine sofortige 
makroskopische Beurteilung zu ermöglichen. Die Gewinnung ist am besten vor der ersten 
Morgenfütterung möglich, wenn die Tiere nach der nächtlichen Ruhephase aufgetrieben 
werden und Harndrang verspüren. Alternativ kann versucht werden, im Anschluss an die 
Fütterung oder nach kurzer Bewegung der Tiere Harn zu gewinnen. Von der Katheterisierung 
der Blase zur Harngewinnung wird überwiegend abgeraten, da der Zeitaufwand erheblich ist, 
der Untersucher geübt sein muss und die Gefahr der iatrogenen Infektion besteht. 
„Morgenurin“ wird auch deshalb zur Analyse empfohlen, weil individuelle und tageszeitliche 
Schwankungen in der Futter- und Wasseraufnahme zu diesem Zeitpunkt am geringsten sind 
und der Harn mindestens 4 Stunden in der Harnblase verweilen konnte. Verbleibt der Harn 
für eine kürzere Zeit in der Blase, sind verfälschte Untersuchungsergebnisse durch das kurz 
zuvor erfolgte „Spülen“ der Blase möglich (BERNER et al. 1968, PETERSEN 1979, 
BECKER et al. 1985, BERNER 1987). 
2.3.4.1 Makroskopische Harnuntersuchung 
Die makroskopische  Beurteilung des Harns eignet sich gut für eine erste Einschätzung der 
Blasengesundheit direkt vor Ort. Harnproben ohne makroskopische Auffälligkeiten lassen mit 
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einer Wahrscheinlichkeit von 85 % auf eine klinische Unverdächtigkeit, d.h. 
Harnblasengesundheit, schließen (BECKER et al. 1985). Die Untersuchung sollte möglichst 
sofort nach der Gewinnung erfolgen, da sich die sensorischen Eigenschaften des Harns durch  
längeres Stehenlassen ändern. 
Bei der makroskopischen Untersuchung des Harns beim Schwein werden Farbe, Geruch, 
Beimengungen, Transparenz und Konsistenz beurteilt und im Weiteren näher erläutert 
(KRAFT et al. 2005, WENDT 1992): 
Farbe
Die Intensität der Gelbfärbung kann Hinweise auf die Harnkonzentration geben. Der 
physiologische Befund variiert von hellgelb bis dunkelgelb. Eine blasse Färbung des Harns 
deutet auf eine niedrige Dichte des Harns hin, während bei einer intensiven Gelbfärbung eine 
hohe Dichte zu erwarten ist. Bei Hämaturie oder Myoglobinurie ist der Harn rötlich, rot oder 
braun. Auch bestimmte Futtermittel können die Harnfarbe erheblich verändern (WENDT 
1992, KRAFT et al. 2005). 
Geruch
Grundsätzlich wird der physiologische Geruch des Harns als „artspezifisch“ bezeichnet. Für 
den Harn des Schweins gibt es außerdem die Beschreibungen „aromatisch-unangenehm“ 
(KRAFT et al. 2005) bzw. „spezifisch-aromatisch“ (WENDT 1992). Verändert sich der 
Geruch des Harns als Folge der Vermehrung ureasebildender Bakterien und der damit 
verbundenen Ammoniakbildung, riecht der Harn „stechend-ammoniakalisch“. Die 
olfaktorische Beurteilung des Harns ist allerdings stark subjektiv und deshalb nicht fehlerfrei 
(STIRNIMANN 1984). 
Transparenz
Außer beim Pferd ist der Harn bei den Haussäugern und somit auch beim Schwein klar. Eine 
Trübung des Harns kann Indikator für die Ausfällung von Kristallen oder Proteinen, einen 
hohen Bakteriengehalt oder für verschiedene Beimengungen sein. Wird die Trübung durch 
Bakterien verursacht,  tritt eine leichte bis hochgradige Opaleszenz ab einer Keimzahl von 2 x 
106 KbE/ml Harn auf (BERNER 1971). Allerdings ist beim Schwein nicht jede Trübung des 
Harns Zeichen einer infektiösen Zystitis. 
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Beimengungen
Es können Schleim, Eiter, Blut und Harnkristalle als makroskopisch erkennbare 
Beimengungen des Harns vorhanden sein. Hämaturie tritt besonders häufig bei einer Infektion 
mit Arcanobacterium suis auf (WENDT et al.1990). Bei gesunder Harnblase und Nieren darf 
der Harn keine Beimengungen enthalten.  
Konsistenz
Der Harn des Schweines sollte wässrig sein. Eine Veränderung der Konsistenz tritt immer 
zusammen mit einer Veränderungen in Farbe, Geruch und Transparenz auf (KRAFT et al. 
2005). 
2.3.4.2 Mikroskopische Harnuntersuchung 
Durch eine mikroskopische Untersuchung des Harns können zusätzliche Hinweise auf 
Umfang und Stärke der pathologischen Veränderungen des Harntraktes gewonnen werden 
(BERNER 1987). Dazu werden 10 ml frischen Harns 5 Minuten bei 2000 x g zentrifugiert 
und der Überstand abgegossen. Anschließend wird das gewonnene Sediment aufgeschüttelt, 
ein Tropfen auf einen Objektträger gegeben, abgedeckt und lichtmikroskopisch bei einer     
350 - fachen Vergrößerung beurteilt (KRAFT et al. 2005). Nachteilig ist, dass die 
mikroskopische Untersuchung teuer, personell und zeitlich aufwendig und nicht fehlerfrei ist, 
da längere Transportzeiten zu fehlerhaften Ergebnissen führen können.  
Folgende Bestandteile des Harns sind mikroskopisch sichtbar und semiquantitativ erfassbar: 
Erythrozyten
Gesunder Harn enthält keine Erythrozyten. Kommen sie zahlreich oder gar massenhaft im 
Sediment vor, sind akute Nephritiden, Zystitiden oder Verletzungen der Harnwege (z.B. 
durch Steine) mit nachfolgenden Blutungen nicht auszuschließen. Blutbeimengungen können 
auch iatrogen infolge Katheterisierung zur Harngewinnung auftreten. 
Leukozyten
Vereinzelte Leukozyten (1 bis 4 pro Gesichtsfeld) sind ohne Bedeutung. Eine Leukozyturie 
kann dann auftreten, wenn Sauen an Zystitis oder Pyelonephritis leiden (WALDMANN 1987, 
WENDT und AENGENHEISTER1989). 
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Epithelien
Tubuläre Epithelzellen sind von Übergangs- und Plattenepithelzellen zu unterscheiden. 
Letztere besitzen keine diagnostische Bedeutung. Treten tubuläre Epithelzellen gehäuft auf, 
können entzündliche Veränderungen der Nieren vorliegen. Übergansepithelzellen sind vor 
allem bei Zystitiden und Pyelitiden vermehrt im Harn zu beobachten. 
Harnzylinder
Harnzylinder entstehen, wenn der Proteingehalt des Harns höher als normal ist. Protein fällt 
dann in der Niere (im Bereich der Henleschen Schleife, dem Distaltubulus oder im 
Sammelrohr) aus und bildet zylindrische Ausgüsse, die ausgeschwemmt werden und im Harn 
nachweisbar sind. Ein gehäuftes Auftreten kann Hinweis auf eine Nephritis sein. 
Harnkristalle
Die verschiedenen Kristallarten lassen sich anhand ihrer charakteristischen Form 
differenzieren. Ammonium-Magnesium-Phosphat erscheinen in „Sargdeckel-Form“, während 
Calciumoxalatkristalle eine „Briefkuvert-Form“ aufweisen. Calciumcarbonat gehört zu den 
amorphen Kristallen. Es kommt als kleine Kugel, Hantel, Scheibe und als Stern vor (KRAFT 
et al. 2005).  
2.3.4.3 Physikalisch-chemische Harnuntersuchung 
Dank der inzwischen in großer Vielfalt erhältlichen Schnelltests, die überwiegend aus der 
Humanmedizin stammen, ist eine schnelle und einfache physikalisch-chemische 
Untersuchung des Harns möglich (Abbildung 4). Diese Schnelltests bieten gegenüber 
herkömmlichen Laborverfahren den Vorteil, dass sie orts- und zeitunabhängig anwendbar und 
kostengünstig sind. Das Ergebnis ist unmittelbar erhältlich.  
Schnelltests eignen sich somit auch zum Screening von Sauenherden im Rahmen von 
Vorsorgeprogrammen (PETERSEN 1979,1985).  
Die Schnelltests sind unterschiedlich umfangreich, d.h. dass unterschiedlich viele Parameter 
gleichzeitig zu erfassen sind. Mit allen sind die beim Schwein relevanten Parameter Nitrit, 
pH-Wert, Eiweiß und Blut im Harn nachweisbar. Diese Parameter sollen nachfolgend 
besprochen werden.
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Abb. 4: Schnelltest zur physikalisch-chemischen Harnuntersuchung mit Referenz-Farbskala 
Nitrit
Wird Nitrit im Harn nachgewiesen, enthält er gram-negative Bakterien, die Nitrat zu Nitrit 
reduzieren können (LOO et al. 1984). Wird kein Nitrit gefunden, ist allerdings ein 
Vorhandensein von nitratreduzierenden Bakterien trotzdem nicht auszuschließen (KRAFT et 
al. 2005), wie unter anderem auch von BOTH et al. (1980) demonstriert, die in 103 
bakteriologisch positiven Harnproben (> 104 Bakterien/ml Harn) nur 25 fanden, die Nitrit 
enthielten. Ein Nitratmangel wurde angenommen.  
Bei derartigem Verdacht kann Kaliumnitrat (KNO3) addiert, die Probe anschließend über 4 h 
bei 37°C inkubiert werden und nachfolgend analysiert werden. Die Sensitivität dieser 
Methode beträgt bei Mischkulturen 88,5 % und bei Reinkulturen 93,0 % (BECKER et al. 
1985). 
pH-Wert
Ist der pH-Wert alkalisch, d.h. höher als normal (5,5 – 8,0), kann eine  bakterielle Besiedlung 
von Blase und/oder Nieren vorliegen.  
Bei der Beurteilung des Harn-pH-Werts ist zu berücksichtigen, dass dieser von zahlreichen 
Faktoren beeinflusst wird. Von entscheidendem Einfluss ist die Fütterung (BOLLWAHN und 
ARNHOFER 1989, LAPPE 1995). Daneben  können Medikamente oder 
Stoffwechselerkrankungen den Harn-pH-Wert beim Schwein modellieren (KRAFT et al. 
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2005). Interessant ist, dass auch das Trächtigkeitsstadium nicht ohne Auswirkungen auf den 
pH-Wert ist  (RUHRMANN und PETERSEN 1987). Die diagnostische Aussagekraft des 
Harn-pH-Wertes bezüglich Harnwegserkrankungen wird als recht gering erachtet (BERNER 
et al. 1968, STIRNIMANN 1984).  
Eiweiß
Sind die harnbildenden und –ableitenden Organe intakt, darf Eiweiß im Harn nicht 
nachzuweisen sein. Ist es dennoch vorhanden, liegen krankhafte Prozesse genannter Organe 
vor (FLASSHOFF 1972). Eiweiß kann physiologischerweise kurzzeitig im Harn  während der 
Geburt, im Östrus, in den ersten Lebenstagen oder bei schwerer körperlicher Belastung 
vorkommen (KRAFT et al. 2005). Zum Nachweis von Eiweiß im Harn eignet sich unter 
anderem die Tetrabromphenolblau-Methode, auf der auch die Schnelltests basieren.  
Blut beziehungsweise Hämoglobin
Hämaturien treten häufig bei hämorrhagischen Entzündungen des Urogenitaltraktes auf (vor 
allem bei Infektionen mit Arcanobacterium suis; siehe Kapitel 2.2.1.2), können aber auch bei 
tumorösen Veränderungen oder Verletzungen der Schleimhaut z.B. durch Harnsteine 
entstehen. Die derzeit erhältlichen Teststreifen eignen sich zum Nachweis von Blut bzw. 
Hämoglobin im Harn der Sau. 
Leukozyten
Mit den üblichen Schnelltests sind auch Leukozyten im Harn nachweisbar. Dabei wird eine 
Esterase nachgewiesen, die in Granulozyten und Histiozyten vorkommt. Der für den 
Menschen konstruierte Test ist beim Schwein nur eingeschränkt anwendbar. Im menschlichen 
Harn wird eine Farbreaktion bereits ab 10 – 25 Leukozyten/l Harn ausgelöst, beim Schwein 
dagegen erst ab 150 - 200 Leukozyten/l Harn (PETERSEN 1985). Als Ursache wird 
angenommen, dass die Esteraseaktivität der Granulozyten und Histiozyten des Schweines, 
wie auch beim Hund zu beobachten, vermindert ist (KRAFT und MADSEN 1981). Als 
weiterer Grund kommt ein höherer Anteil an Lymphozyten an den ausgeschiedenen 
Leukozyten in Frage, die keine Esterase enthalten und somit keine Farbreaktion auslösen. 
Dies erscheint wahrscheinlich, da das Schwein im Gegensatz zum Menschen ein 
lymphozytäres Blutbild besitzt (GLAWISCHNIG et al. 1977).  
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Beim Schwein gelten bis zu 20 Leukozyten/l Harn als physiologisch (VOPELIUS-FELDT 
1984). Allerdings konnten auch in stark bakteriologisch veränderten Proben mit deutlicher 
Trübung und festgestellter Proteinurie und Hämaturie keine Leukozytenzahlen oberhalb der 
Nachweisgrenze der Testreifen von 150 – 200/l nachgewiesen werden. 
Aufgrund der Schwierigkeiten beim Nachweis von Leukozyten im Harn beim Schwein mit 
herkömmlichen Teststreifen ist zu empfehlen, auf die lichtmikroskopische Auszählung der 
Leukozyten zurückzugreifen (PETERSEN 1985, LAPPE 1995). 
2.3.4.4 Bakteriologische Harnuntersuchung 
Anhand makroskopischer und physikalisch-chemischer Parameter lassen sich schwere 
Harnwegsinfektionen gut detektieren. Jedoch sind subklinische Verläufe weitaus häufiger 
anzutreffen und als das größere Problem in Sauenbeständen zu betrachten. Diese sind allein 
durch makroskopische Untersuchungsmethoden nicht zu erkennen. Teststreifen zur Erfassung 
physikalisch-chemischer Parameter bringen gelegentlich falsche Resultate. Deshalb sollte 
eine bakteriologische Untersuchung des Harns durchgeführt werden. Sie gilt als  sicherste 
Methode eine Harnwegsinfektion zu detektieren (BECKER et al. 1985).  
Die Sensitivität der bakteriologischen Diagnostik liegt bei 63 % (BIKSI et al. 2002). Beim 
Menschen gilt eine Harnwegsinfektion als evident, wenn  105 KbE/ml im Spontanharn 
auftreten (KASS 1957, NORDEN 1968, STAMM et al. 1982). Bakterien in einer Anzahl 
unterhalb dieses Grenzwerts sind in der Regel Kontaminationen, die bei der Entnahme der 
Probe auftreten und/oder der Vagina entstammen. Genannter Wert, der eine  Kontamination 
eindeutig von einer Infektion diskriminiert, hat sich in der Humanmedizin etabliert, und wird 
in etwa identisch in der Veterinärmedizin genutzt (NORDEN 1968, STAMM et al. 1982).  
So sind in der Veterinärmedizin Werte zwischen 104 und 105 KbE/ml Spontanharn als 
zweifelhaft zu werten, während solche < 103 KbE/ml Spontanharn definitiv eine 
Kontamination repräsentieren (KRAFT et al. 2005).  
Zur Probenentnahme vor Ort eignen sich für die Humanmedizin entwickelte 
Eintauchnährböden, die sogenannten „Dip-slides“ (Abbildung 5). Durch die Anwendung vor 
Ort wird frischer Harn verwendet, lange Transportwege werden vermieden und eine 
überschießende Keimvermehrung in der Probe unterbunden. Das Ergebnis liegt bereits nach 
18 - 24 Stunden   vor, während Untersuchungen in Laboratorien oft mehrere Tage in 
Anspruch nehmen. Dieses Verfahren ist genauso sicher wie  herkömmliche Laborverfahren 
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(WEBER 1973) und deshalb als wertvolles Hilfsmittel zur Diagnose von 
Harnwegsinfektionen zu betrachten (FLASSHOFF 1972, PETERSEN 1979, BOTH et al. 
1980, KRAFT et al. 2005). 
Abb. 5: Eintauchnährboden („Dip-slides“) zur Probennahme vor Ort und Bestimmung der 
Gesamtkeimzahl im Harn 
  
Ist eine genaue Erregerdifferenzierung und/oder Erstellung eines Antibiogramms erwünscht, 
können die Eintauchnährböden zu diesem Zweck nachträglich in ein Labor eingesandt 
werden. Es ist jedoch zu beachten, dass Arcanobacterium suis als vorwiegend anaerob 
wachsender Keim unter den üblichen aeroben Bedingungen erst nach 5 - 10 Tagen 
nachweisbare Kolonien bildet (JONES 1980). Ist speziell dieses Bakterium nachzuweisen, 
muss anaerob relativ aufwendig kultiviert werden. Alternativ kann der indirekte 
Immunfluoreszenztest an Sedimentausstrichen Anwendung finden (SCHÄLLIBAUM et al. 
1976, LANGFELDT et al. 1990, WENDT  1992). Damit lassen sich bei sehr viel geringerem 
Zeitaufwand Resultate erzielen, die mit denen etablierter Labormethoden vergleichbar sind 
(SCHÄLLIBAUM et al. 1976, LANGFELDT et al. 1990).  Sensitivität und Spezifität dieses 
Tests betragen 88,5 % bzw. 98,8 %. Der Test gilt als zuverlässig zum Nachweis von 
Arcanobacterium suis (WENDT  1992). 
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2.3.5 Ultrasonographie 
2.3.5.1 Anwendungsgebiete beim Schwein  
Die Ultraonographie beim Schwein hat in den letzten Jahren besonders im Bereich der 
Reproduktionsmedizin erheblich an Bedeutung gewonnen. So zählt vor allem die 
Frühträchtigkeitsdiagnose mittels transkutanem Ultraschall inzwischen zu den 
Routineuntersuchungen der veterinärmedizinischen Praxis (BALKE und ELMORE 1982, 
IRIE et al. 1984 , BOTERO et al. 1986 , PYORALA 1989).  
Grundsätzlich sind tragende Sauen leichter und früher zu erkennen als nicht tragende 
(KAUFFOLD et al. 1997, FLOWERS et al. 1999). Allerdings besteht kein Konsens darüber, 
an welchem Tag der Trächtigkeit frühestens eine zuverlässige Anwendung der 
Ultraschalluntersuchung möglich ist. Erste Ansammlungen von Fruchtflüssigkeit sind schon 
am 12. bis 16. Tag (CARTEE et al. 1985, FRAUENHOLZ et al.1989, KÄHN et al. 1990, 
KNOX und ALTHOUSE 1999, DE RENSIS et al. 2000) nach der Besamung oder Belegung 
darstellbar.  
Methodisch muss zwischen transrektaler und transkutaner Anwendung des Ultraschalls 
unterschieden werden. Bei der transrektalen Sonographie ist in der Regel bei ausgewachsenen 
Sauen (CAMERON 1977, BOSTEDT 1993) bzw. bei Sauen über 150 kg Körpergewicht 
(HUCHZERMEYER und PLONAIT 1960) eine Passage des Beckens mit der Hand ohne 
Probleme möglich, jedoch wählten andere Autoren eine ihrer Meinung nach für das Tier 
schonendere und auch bei Jungsauen anwendbare Methode (FRAUENHOLZ et al. 1989, 
BRACKEN et al. 2003). Dabei wurde ein Führungsstab aus Metall benutzt, der Schallkopf 
daran befestigt und rektal eingeführt. Bei Verwendung eines 7,5 MHz Schallkopfes gelang 
eine Darstellung von Embryonen am 18. Trächtigkeitstag (MILLER et al. 2003).   
Bei transkutaner Sonographie in der Kniefalte mit einem 5 MHz Schallkopf ließen sich 
Embryonen erstmals zwischen dem 19. und 20. Tag darstellen (FRAUENHOLZ et al.1989, 
KAUFFOLD et al. 1997). 
KÄHN et al. (1990) sind der Meinung, dass eine zuverlässige Graviditätsdiagnose ab dem 35. 
Tag, gelegentlich auch schon zwischen dem 22. und 25. Tag der Trächtigkeit möglich ist. 
FRAUENHOLZ et al.(1989) sprechen von einer hohen Genauigkeit ab dem 30. und bei sehr 
geübten Untersuchern ab dem 22. – 24. Tag post inseminationem. ALMOND (1998) 
empfiehlt die Trächtigkeitsuntersuchung mittels Ultraschall nicht vor der dritten Woche. Eine 
100 %ige Detektion tragender Sauen gelang am 22. (CARTEE et al. 1985) bzw. am 23. bis 
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25. Trächtigkeitstag (MARTINEZ et al. 1992), wogegen KAUFFOLD et al. (1997) schon 
zwischen dem 20. und 23. Tag nach der Belegung oder Besamung 99,5 % der Sauen als 
sicher gravid diagnostizieren konnten.  
Für die transrektalen sowie transkutanen Ultraschalluntersuchungen beim Schwein kommen 
Linear- und Sektorschallköpfe zum Einsatz. FLOWERS (1999) konnte keinen Einfluss der 
Schallkopfart auf die Genauigkeit der Trächtigkeitsuntersuchungen feststellen. Die meisten 
Autoren verwendeten sowohl für die transkutane wie auch transrektale Untersuchung einen 
3,5- oder 5 MHz-Linearschallkopf (FRAUENHOLZ et al. 1989, DORKA und PLONAIT 
1995, KAUFFOLD et al. 1997, KING 2001). Bezüglich der Frequenz  konnten in mehreren 
Vergleichsstudien mit 5 MHz bessere Ergebnisse bei der Trächtigkeitsdiagnose erzielt werden 
als mit 3,5 MHz (FRAUENHOLZ et al. 1989, ALMOND 1998, FLOWERS 1999). 
Allerdings beschränkt sich die Anwendung des bildgebenden Ultraschalls in neuerer Zeit 
nicht mehr nur auf die Feststellung von Trächtigkeiten, sondern gewinnt auch bei der 
Diagnose von Reproduktionsstörungen immer mehr an Bedeutung.  
Zur Darstellung der Ovarien wird in den meisten Fällen die transrektale Sonographie 
bevorzugt (BOSTEDT 1993, DORKA und PLONAIT 1995, MORIYOSHI et al. 1996, 
TORIUMI et al. 2003, KNOX und PROBST-MILLER 2004). Allerdings konnte gezeigt 
werden, dass auch transkutan zufriedenstellende Befunde erhoben werden können (WEITZE 
et al. 1989, KING et al. 2001, KAUFFOLD et al. 2004a,b, KAUFFOLD et al. 2006). 
Zystische Ovardegenerationen und paraovarielle Zysten können problemlos diagnostiziert 
werden (KNOX und ALTHOUS 1999, KAUFFOLD 2004a,b).  
In Untersuchungen von KAUFFOLD et al. (2004b) wurde gezeigt, dass auch eine 
Bestimmung des Pubertätsstatus anhand der transkutanen Sonographie der Ovarien und der 
Bestimmung der Uterusgröße (präpubertale Sauen: 2 – 5 mm große Follikel, keine lutealen 
Strukturen, Uterusquerschnitt  1 cm2) möglich ist. 
Außerdem ermöglicht die sonographische Untersuchung des Uterus die Detektion von 
Uteruserkrankungen als Ursache für Reproduktionsstörungen, zum Beispiel anhand 
pathologischen Uterusinhalts oder abnormaler heterogener Uterustextur (KAUFFOLD et al. 
2005a,b). 
Hinsichtlich internistischer Fragestellungen hat die Ultraschalldiagnostik beim Schwein 
bisher kaum Beachtung gefunden. Einzig HEINRITZI und BEISL (1995) zeigten anhand 
einer Studie die Darstellbarkeit innerer Organe und einiger pathologischer Zustände und 
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beschrieben Methoden der ultraschallgestützten Punktion von Gallen- und Harnblase sowie 
der Gewinnung von Liquor cerebrospinalis unter Ultraschallkontrolle. 
2.3.5.2 Ultrasonographische Untersuchung der Harnblase 
Beim Menschen stellt die sonographische Untersuchung der Harnblase das Mittel der Wahl 
zur Diagnostik von Harnblasenerkrankungen dar. Diese Untersuchungen werden 
transabdominal, transrektal, transvaginal oder transurethral durchgeführt und Sektor- oder 
Konvexschallköpfe  mit Frequenzen zwischen 3,0 und 7,5 MHz verwendet (ABU-YOUSEF 
et al. 1984, MANIERI et al. 1998, OELKE et al. 2002, SUGAYA et al. 2003, PAVLICA et al. 
2004). Die transkutane Ultraschalluntersuchung der Harnblase ist auch in der 
Kleintiermedizin etabliert. Der Darstellbarkeit und Charakterisierung der gesunden und 
erkrankten Harnblase bei Hund und Katze wurde in den letzten Jahren viel Aufmerksamkeit 
zuteil (JOHNSTON et al. 1996, VÖRÖS et al. 1997, LÈVEILLÈ 1998, MARTINEZ et al. 
2003). Bei beiden Spezies ist die Untersuchung in Rückenlage oder am stehenden Patienten 
möglich. Die Harnblase ist sowohl transversal wie auch sagital darstellbar (GEISSE et al. 
1997, LÉVEILLÉ 1998, ATALAN et al. 1998,1999).  
Neuerdings wird versucht, die Sonographie auch bei landwirtschaftlichen Nutztieren, wie 
Rind (HOQUE et al. 2002), Pferd (BEHN und BOSTEDT 2000) und Schaf (BRAUN et al. 
1992) zur Untersuchung der harnableitenden Wege zu etablieren. Bei diesen Tierarten wird 
die Sonographie transrektal mit oder ohne Hilfe eines Führungsstabs durchgeführt. 
Einig sind sich sowohl Human- als auch Veterinärmediziner in der Aussage, dass die 
Harnblase für eine adäquate sonographische Beurteilung mittelgradig gefüllt sein muss. 
Annähernd leere Harnblasen erschweren die Beurteilung der Blasenwand und können 
pathologische Befunde verschleiern. Bei maximal gefüllten Blasen sind 
Schleimhautunregelmäßigkeiten und gering- bis mittelgradige Wandverdickungen eventuell 
nicht zu erkennen (FRITSCH 1993, STÜTZEL 1994, SINGER und DURINZI 2000, 
PAVLICA 2004). Wird in die Blase zum Beispiel Kochsalz instilliert, um einen definierten  
Füllungsgrad zu erreichen, ist das Einbringen von Luft zu vermeiden, da Luft sonographisch 
hyperechogen ist und unerwünschte Artefakte produziert (BREE und SILVER 1982, 
LÉVEILLÉ 1998). 
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Abb. 6: Geringgradig gefüllte Harnblase eines Rindes im sonographischen Bild mit 
schematischer Darstellung der erkennbaren Strukturen (Braun 1997). 
Blaseninhalt
Bei gesunden Harnblasen stellt sich der Urin als echofreier Bezirk im Bereich des Beckens 
oder des kaudalen Abdomens dar (Abbildung 6). Durch die fehlende Schallabschwächung in 
der flüssigkeitsgefüllten Blase kann distal der Harnblase eine Schallverstärkung („distale 
Schallverstärkung“) beobachtet werden (STÜTZEL 1994, HEINRITZI und BEISL 1995). 
Befindet sich Sediment im Harnblasenlumen, ist dies in Form von hyperechogenen Partikeln 
im Ultraschallbild zu erkennen. Ab welcher Größe derartige Partikel darstellbar sind, ist vor 
allem von der Ultraschallfrequenz abhängig. Je höher die Frequenz, desto kleiner können die 
Partikel sein, die darzustellen sind. So konnten VÖRÖS et al. (1997) bei Katzen Partikel ab 
einer Größe von 2 mm darstellen, wenn sie mit einem 6 MHz-Schallkopf untersuchten. Um 
geringe Mengen an Harngrieß sichtbar zu machen und/oder zwischen am ventralen 
Blasenboden abgelagertem Sediment und Zubildungen der Blasenwand zu unterscheiden, 
muss etwaiges Sediment aufgewirbelt werden. Dazu kann entweder anechogene Flüssigkeit 
mittels Blasenkatheter in das Blasenlumen eingeleitet werden, oder die Bauchdecke 
mehrmalig und kurz ruckartig eingedrückt und losgelassen werden (sogenanntes Ballotieren). 
Sind die Auffälligkeiten im Sonogramm jedoch Polypen, Tumore oder andere Zubildungen 
der Blasenwand, so verbleiben diese an ihrem Ort. Ähnlich verhalten sich größere Harnsteine. 
Sie bewegen sich ebenfalls frei im Blasenlumen, verursachen jedoch zusätzlich in der Regel 
1    = Harnblasenlumen 
Cr  = kranial 
Cd = kaudal 
Vt  = ventral 
Ds = dorsal 
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einen deutlichen Schallschatten (Schallauslöschung distal des hyperechogenen Steines).  
Zelldetritus, Entzündungszellen und Blut im Urin, wie bei schwerwiegenden Zystitiden zu 
beobachten,  erscheinen entweder als sich träge im Urin bewegende, echogene Strukturen 
oder - ähnlich wie bei Harngrieß - als einzelne Zellechos. Während Harngrieß oft 
Reverberationen (Mehrfachechos durch große Impedanzsprünge) verursacht, ist ein derartiges 
Phänomen bei zellulären Bestandteilen nicht zu beobachten (BREE und SILVER 1982, 
STÜTZEL 1994, VÖRÖS et al. 1997, LÉVEILLÉ 1998, KRESKEN und RENTEL 2006).  
Blasenwand
Erkenntnisse zur sonographischen Darstellbarkeit der Blasenwand entstammen überwiegend 
Untersuchungen bei Mensch und Hund. Sie werden nachfolgend resümiert und, nur wenn 
verfügbar, Ergebnisse von anderen Spezies berücksichtigt. Vorab ist zu erwähnen, dass 
Angaben zur Blasenwanddicke beim Schwein in der Literatur nicht zu finden sind. 
Eine gesunde Blasenwand stellt sich sonographisch als zwei dünne, parallele, hyperechogene 
Linien dar, zwischen denen sich eine hypoechogene Zone befindet. Die innere, dem Lumen 
zugewandte Linie repräsentiert die Tunica mucosae, die äußere den serösen Überzug der 
Harnblase. Die dazwischen liegende Tunica muscularis bildet den hypoechogenen 
Zwischenraum (GEISSE et al. 1997, LÉVEILLÉ 1998, BEHN und BOSTEDT 2000). Diese 
als charakteristisch angesehene Doppellinie kann jedoch bei leeren Blasen und im 
schallkopfnahen Wandabschnitt gelegentlich nicht darstellbar sein. Soll die Harnblasenwand 
beurteilt werden, sind Füllungszustand und Schallausbreitungsrichtung zu beachten. Die 
Beurteilung der Wand ist bei gefüllter Blase nur dann möglich, wenn die Ultraschallwellen 
senkrecht auf die Blasenwand auftreffen. Ist dies nicht der Fall, erscheint die gesamte 
Blasenwand als eine homogene, hypoechogene Struktur. Die innere Oberfläche der gesunden 
Wand ist glatt und ebenmäßig, kann jedoch bei geringgradig gefüllter oder vollständig leerer 
Blase physiologisch eine undulierende Schleimhautoberfläche aufweisen, da sich das 
Übergangsepithel an verschiedene Füllungszustände anpasst und davon abhängig mehr oder 
weniger gefältelt ist (STÜTZEL 1994, GEISSE et al. 1997).  
Die Dicke der Blasenwand ist stark füllungsabhängig. Sie nimmt mit steigender Urinmenge 
ab. So betrug die mittlere Blasenwanddicke bei 12 klinisch gesunden Hunden 2,3 mm bei 
minimaler, 1,9 mm bei mittelgradiger und 1,0 mm bei maximaler Füllung (GEISSE et al. 
1997). Ähnlich verhielt es sich bei Schafen, bei denen je nach Füllungsgrad 
Blasenwanddicken zwischen 1,0 und 4,0 mm gemessen werden konnten (BRAUN et al. 
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1992). Derartig detaillierte Untersuchungen fehlen beim Rind. Es wird postuliert, dass die 
normale Blasenwanddicke beim Rind zwischen 1,0 und 2,0 mm beträgt (NYLAND und 
MATTOON 1995). Aufschlussreiche Untersuchungen entstammen der Humanmedizin. So 
waren leere Blasen im Mittel 2,76 mm dick, während vollständig gefüllte Blasen nur eine 
mittlere Dicke von 1,55 mm aufwiesen. Alter und Geschlecht scheinen keinen Einfluss auf 
die Blasenwanddicke zu haben  (JEQUIER und ROUSSEAU 1987).  
Diese starke Abhängigkeit vom Volumen der Blase erschwert die Beurteilung der 
Blasenwand vor allem im Hinblick auf die Erkennung entzündlicher Veränderungen 
erheblich. Obwohl Einigkeit dahingehend besteht, dass bei Zystitiden lokale oder diffuse 
Wandverdickungen auftreten und sonographisch zu beobachten sind, bleibt die Beurteilung 
rein subjektiv und ohne Angabe von exakten Werten und durch variierende Füllungszustände 
beeinflusst. Andere, bei Zystitiden zu beobachtende Phänomene sollen „Auflockerung“ der 
Wandstruktur (anechogene Bezirke, inhomogene Struktur), Verlust der charakteristischen 
Doppellinie und Unregelmäßigkeiten der lumenzugewandten Seite sein. Letztere können bei 
fortschreitendem Krankheitsverlauf in Häufigkeit und Ausprägung zunehmen (BREE und 
SILVER 1982, KAUZLARIC und BARMEIR 1985, RIFKIN 1985, GRETCHEN und 
GOODING 1986, STÜTZEL 1994, HEINRITZI und BEISL 1995, LÉVEILLÉ 1998, 
PAVLICA et al. 2004, KRESKEN und RENTEL 2006). In Fällen von polypoider Zystitis bei 
Hunden wurden neben der Wandverdickung auch ins Lumen ragende Zubildungen 
beobachtet. Sie werden als entzündliche, hyperplastische Reaktion auf chronische 
Reizzustände der Blasenschleimhaut interpretiert, sind in den meisten Fällen gestielt und 
darin von den häufig mit einer breiten Basis auf der Blasenwand aufsitzenden Tumoren zu 
unterscheiden (LÉVEILLÉ 1998, MARTINEZ et al. 2003).  
Auch Blasenrupturen und Urachusabnormalitäten sind mittels Ultraschall gut zu 
diagnostizieren, da sowohl Zusammenhangstrennungen der genannten Organe  sowie der in 
die Bauchhöhle austretende Harn sonographisch gut darstellbar sind (KAUZLARIC und 
BARMEIR 1985, LÉVEILLÉ 1998). 
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Blasenvolumen
Die Methodik zur sonographischen Bestimmung des Blasenvolumens wurde in den 
vergangenen Jahre sukzessive verfeinert. Diese Bestrebungen ergaben sich vor allem aus der 
Tatsache, dass die Beurteilung der Harnblase nur bei bekanntem Harnblasenvolumen (d.h. 
dem Füllungszustand) seriös durchführbar ist und bisherige Verfahren, wie die 
Katheterisierung, nicht unerhebliche Nachteile aufweisen (Risiko der iatrogenen Infektion, 
Traumata, Unbehagen für den Patienten).  
Das Blasenvolumen hat direkten diagnostischen Wert. So wird die Menge des Residualharns 
genutzt, um Urethraobstruktionen zu diagnostizieren. Bei langfristigen Verlegungen der 
harnableitenden Wege kommt es durch den Rückstau des Harns zu einer Überdehnung der 
Harnblase und in Folge dessen zu einer Schädigung der Muskelfasern und Blutversorgung der 
Blasenwand. Diese äußert sich dann in einer Dysfunktion der Blasenmuskulatur und einer 
daraus resultierenden unzureichenden Entleerung (großes Residualvolumen) der Blase. 
Außerdem ist eine Methode zur ultraschallgestützen Blasenvolumenbestimmung auch im 
Zusammenhang mit der Beurteilung der Blasenwanddicke im Sonogramm von großem 
Interesse, da diese negativ korrelieren und bislang nur eine subjektive Einschätzung der 
Blasenwanddicke möglich war. 
Aus bisherigen Untersuchungen resultieren diverse mathematische Formeln, mit denen das 
Blasenvolumen berechnet werden kann. Allen gemein ist, dass sowohl die longitudinale wie 
auch die transversale Dimension der Harnblase bekannt sein muss. Die für die Erfassung 
beider Dimensionen notwendige sonographische Darstellung der Blase ist sowohl beim 
Menschen als auch beim Hund problemlos möglich (ORGAZ et al. 1981, BEACOCK et al. 
1985, GEISSE et al. 1997, ATALAN et al 1998, ATALAN et al. 1999, SUGAYA et al. 2003, 
PAVLICA et al. 2004). 
Beispielhaft für oben erwähnte mathematische Formeln sind nachfolgend sechs Formeln in 
Tabelle 3 aufgeführt. Diese sechs Formeln sind von veterinärmedizinischem Interesse. Sie 
wurden von ATALAN et al. (1998) beim Hund validiert. Dabei wurde erkannt, dass die von 
HAKENBERG et al. (1983) veröffentlichte Formel die genauesten Schätzungen des 
Blasenvolumens (mittlere Abweichung vom tatsächlichen Volumen von nur 5 ml) ermöglicht. 
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Tab. 3: Formeln zur Bestimmung des Blasenvolumens 
Referenz  Formel 
McLEAN und EDELL (1978) (L x W x DL) – 3,14 / 2,17 
WALTHER (1982) L x W x DT x 0,5 
HAKENBERG et al. (1983) L x W x (DL + DT) / 2 x 0,625 
POSTON et al. (1983) (L x W x DL) x 0,7 
HAYLEN et al. (1989) 5,9 x (L x DL) – 14,6 
HAYLEN et al. (1990) 5,3 x (L x DL) – 21 
L = Länge im Transversalschnitt, DT = Tiefe im Transversalschnitt, DL = Tiefe im 
Longitudinalschnitt, W = Breite im Transversalschnitt 
Die ersten 4 Formeln basieren auf experimentellen Daten, während sich die 5. und 6. aus 
geometrischen Formeln ableiten. 
40
3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Tiere und Haltungsbedingungen 
Die Versuche fanden in drei Ferkelerzeugerbetrieben mit einer Bestandsgröße von 800, 1.280 
beziehungsweise 1.500 Zuchtsauen statt. Zum Zeitpunkt der Versuchsdurchführung waren die 
Betriebe blutserologisch frei von anzeigepflichtigen Tierseuchen, Leptospirose und PRRS. 
Als Versuchstiere wurden ausschließlich zur Schlachtung bestimmte Altsauen (Wurfnummer 
1 – 12) der Rassenkreuzung Deutsche Landrasse (DL) / Deutsches Edelschwein (DE) 
verwendet. Insgesamt wurden 60 Sauen in die Versuche einbezogen. Es wurden nur Tiere in 
den Versuch aufgenommen, die in einem Zeitraum von zwei Monaten vor dem Versuch 
keinerlei medikamentelle Therapie erhalten hatten. Die Sauen waren im Besamungs- bzw. 
Wartestall in Einzelkastenständen auf Teilspaltenboden untergebracht. Die Fütterung erfolgte 
in allen drei Betrieben zweimal täglich automatisch mit einem kommerziellen 
Fertigfuttermittel für tragende Sauen (12,2 MJ ME, 14,0 % Rohprotein, 0,7 % Calcium, 0,5 % 
Phosphor). Es wurden täglich ca. 3 kg je Tier gefüttert. Trinkwasser stand ad libitum über 
Nippeltränken zur Verfügung. 
3.2 Generelle Bemerkungen  
Es wurden zwei Versuche durchgeführt. 
Im Versuch 1 sollte die gesunde Harnblase bei der Sau anhand ausgesuchter sonographischer 
Parameter beschrieben werden. Dieser Versuchsabschnitt umfasste 10 Tiere. 
Der Versuch 2 war ein Blindversuch. In ihm sollten die im Versuch 1 erarbeiteten Parameter 
(Referenzparameter) validiert werden. Ziel war es zu untersuchen, ob sich diese Parameter zur 
Erkennung von Sauen mit kranken und gesunden Harnblasen eignen. Im Versuch 2 wurden 
50 Tiere untersucht.  
Keines der Tiere war zum Zeitpunkt der Untersuchung klinisch krank. Kein Tier wies 
Symptome auf, die eine Erkrankung des Harnapparates annehmen ließen (kein Fieber, 
Ausfluss, Sedimentablagerungen im Bereich der Vulva oder hinter dem Tier).  
Die Harnblasen aller Sauen wurden in ihrer Gesundheit beurteilt. Dabei wurden 
makroskopische, bakteriologische und physikalisch-chemische Parameter berücksichtigt. Die 
Harnblasen der 10 Tiere des Versuchs 1 konnten anhand dieser Kriterien als „gesund“ 
eingestuft werden, während die Harnblasen der Tiere des Versuchs 2 davon abhängig als 
41
„krank“, „gesund“ oder „fraglich“ bewertet wurden. Genaue Angaben zur Beurteilung finden 
sich im Kapitel 2.3.2 . 
3.3 Versuchsdesign 
Im Versuch 1 wurden die Untersuchungen an drei aufeinander folgenden Tagen durchgeführt. 
Am ersten Tag erfolgte die Gewinnung von Spontanharn, der sofort untersucht wurde, um die 
Blasengesundheit der Sauen zu bestätigen. Am zweiten Tag wurde die Harnblase 
sonographisch untersucht. Am dritten Tag wurden die Versuchstiere geschlachtet und von 
sieben Tieren die Harnblasen gewonnen und weiteren Untersuchungen zugeführt. 
Versuch 2 erforderte zwei Versuchstage. Am Tag 1 wurde die Spontanharnprobe gewonnen 
und untersucht. Zeitgleich erfolgten die sonographischen Untersuchungen. Die Auswertung 
der bakteriologischen Untersuchung erfolgte am Tag danach.  
Eine Übersicht über das Design der Versuche 1 und 2 gibt Tabelle 4. 
Tab. 4: Versuchsdesign der Versuche 1 und 2
KbE = Kolonie bildende Einheiten 
 Versuch 1 (n = 10) Versuch 2 (n = 50) 
Tag 1 • Gewinnung der Spontanharnprobe 
und Start der Untersuchungen auf 
Harnblasengesundheit  
• Gewinnung der Spontanharnprobe 
     und Start der Untersuchungen auf       
     Harnblasengesundheit 
• Sonographische Untersuchung der 
Harnblase 
Tag 2 • Fortsetzung der Untersuchungen auf 
Harnblasengesundheit 
• Katheterisierung und sonographische 
Untersuchung der Harnblase bei 
definierten Volumina 
• Fortsetzung der Untersuchungen auf 
Harnblasengesundheit 
Tag 3 • Schlachtung, Entnahme und 
pathologisch-anatomische 
Untersuchung der Harnblase  
• Tupferprobenentnahme  
    n = 7 
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3.3.1 Ultrasonographische Untersuchung der Harnblase 
Alle ultrasonographischen Untersuchungen wurden transrektal unter manueller Kontrolle 
durchgeführt (BOSTEDT 1993, DORKA und PLONAIT 1995, MORIYOSHI et al. 1996, 
TORIUMI et al. 2003, KNOX und PROBST-MILLER 2004). Es kam das Ultraschallgerät HS 
2000 (HONDA Electronics Co Ltd., Tokyo, Japan) und ein Linearschallkopf mit einer 
Frequenz von 5 MHz zur Anwendung (Abbildung 7). Sonographische Standbilder wurden mit 
Hilfe des Bildarchivierungs- und Befundungssystems “SonoWin 2000 light“ (MESO 
Ingenieurbüro, Medizinische Software, Mittweida, Deutschland) und einem an das 
Ultraschallgerät angeschlossenen Computers archiviert, um für spätere Zwecke verfügbar zu 
sein.  
Abb. 7: Ultraschallgerät HS 2000 mit 5 MHz-Linearschallkopf 
Die Untersuchungen erfolgten am stehenden Tier. Das Rektum wurde manuell entleert und 
der Schallkopf anschließend der Länge nach mit der Hand eingeführt. Durch Rotation des 
Schallkopfes in seiner Längsachse konnte die Beckenhöhle und die kaudale Bauchhöhle 
kontinuierlich examiniert werden.  
Im Versuch 1 wurden sonographische Untersuchungen bei definierten Harnblasenvolumina 
durchgeführt. Dazu wurde zunächst ein 40 cm langer, steriler Norta®-Ballon-Katheter (BSN 
medical GmbH & Co. KG, Hamburg, Deutschland) in der Harnblase platziert. Der Katheter 
wies einen Durchmesser von 16 Charrière auf. Der Ballon besaß ein Fassungsvermögen von 
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30 cm3. Zum Einführen des Katheters wurde die Rima vulvae und das Vestibulum vaginae mit 
einem Spekulum gespreizt, der mit einem Mandrain stabilisierte Katheter unter Sichtkontrolle 
in die Urethramündung eingeführt und dann ohne großen Widerstand bis in die Blase 
vorgeschoben. Dort angelangt wurde der Ballon des Katheters mit ca. 15 cm3 Luft 
aufgeblasen und der Katheter somit vor dem Ostium urethrae internum fixiert. Diese Methode 
ermöglichte ein längeres, sicheres Verweilen des Katheters auch nach Entfernung des 
Spekulums und ohne zusätzliche Fixierung. Anschließend floss entweder spontan Harn über 
den Katheter ab oder war mit einer Spritze ansaugbar. Auf diese Weise konnte die Blase bis 
auf geringe Residualmengen Harn entleert werden. Der Erfolg der Entleerung wurde 
transrektal sonographisch kontrolliert.  
Der Katheter wurde anschließend über ein Infusionssystem, das zusätzlich einen Drei-Wege-
Hahn aufwies, mit einem Infusionsbeutel verbunden, der sterile Kochsalz-Lösung enthielt 
(NaCl 0,9 %, Spüllösung; Delta Select GmbH, Dreieich, Deutschland). Somit entstand ein 
geschlossenes Infusionssystem, über das sterile, luftfreie Flüssigkeit mit geringem 
Kontaminationsrisiko in die Blase eingebracht werden konnte. Über eine an den Drei-Wege-
Hahn angeschlossene 60 ml-Spritze erfolgte eine kontrollierte Füllung der Blase.  
Abb. 8: Infusionssystem mit Drei-Wege-Hahn und Ballonkatheter zur kontrollierten und 
kontaminationsarmen Füllung der Blase mit steriler Kochsalzlösung 
1 Beutel mit  
NaCl – Lösung 
2 Drei-Wege-Hahn 
3 Spritze (60ml) 
4 Ballonkatheter 
5 Spreizspekulum 
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Die sonographische Untersuchung der Harnblase im Versuch 1 erfolgte bei sechs 
Füllungszuständen: Leer (definiert als „0 ml“ unmittelbar im Anschluss an die Entleerung der 
Harnblase) sowie nach Infusion von 200 ml, 400 ml, 600 ml und 800 ml NaCl-Lösung. Die 
Ergebnisse der Untersuchung wurden, wie in Tabelle 7 dokumentiert, protokolliert.  
Im Versuch 2 erfolgten die sonographischen Untersuchungen an Harnblasen, deren Volumina 
nicht definiert waren und sich zwischen den Tieren unterschieden.  
Sowohl in Versuch 1 als auch 2 wurden die nachfolgend genannten sonographischen 
Parameter untersucht und dokumentiert: 
Ventrodorsaler Durchmesser (vd - Durchmesser)
Die Messung erfolgte parallel zur Schallrichtung an der Stelle der größten ventrodorsalen 
Ausdehnung der Harnblase (Abbildung 9; Doppelpfeil). Es wurden drei aufeinanderfolgende 
Standbilder ausgemessen. Die Ergebnisse der drei Einzelmessungen wurden gemittelt und als 
mittlerer vd - Durchmesser je Sau bei den entsprechenden Füllungszuständen ausgewiesen. 
Dorsale Blasenwanddicke (BWDd)
Die Ermittlung der BWDd erfolgte durch die Messung von drei nebeneinander liegenden 
Bereichen der dorsalen Blasenwand innerhalb eines Standbildes. Dabei befanden sich die 
Messpunkte im Bereich der größten ventrodorsalen Ausdehnung der Blase (Abbildung 9, 
Kästchen). Gemessen wurde der Abstand zwischen Tunica mucosae und Serosa, die sich 
jeweils als hyperechogene Linien darstellen (GEISSE et al. 1997, LÉVEILLÉ 1998, BEHN 
und BOSTEDT 2000). Die Ergebnisse der Messungen der drei Bereiche wurden gemittelt und 
als mittlere BWDd je Sau bei den entsprechenden Füllungszuständen ausgewiesen. 
Ventrale Blasenwanddicke (BWDv)
Die Ermittlung der BWDv erfolgte durch die Messung von drei nebeneinander liegenden 
Bereichen der ventralen Blasenwand innerhalb eines Standbildes. Die Messpunkte befanden 
sich im Bereich der größten ventrodorsalen Ausdehnung der Blase (Abbildung 9, Kästchen). 
Auch hier wurde der Abstand zwischen Tunica mucosae und Serosa gemessen (GEISSE et al. 
1997, LÉVEILLÉ 1998, BEHN und BOSTEDT 2000). Die Ergebnisse der Messungen der 
drei Bereiche wurden gemittelt und als mittlere BWDv je Sau bei den entsprechenden 
Füllungszuständen ausgewiesen. 
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Abb. 9: Schematische Darstellung der sonographischen Befunderhebung an der Harnblase 
(VD = ventrodorsaler Durchmesser; BWDd = dorsale Blasenwanddicke; BWDv = ventrale 
Blasenwanddicke) 
Schleimhautrelief (SR)
Das Schleimhautrelief wurde als glatt bis ausgefranst beschrieben und anhand eines Scores 
von 0 – 4 bewertet (Tabelle 5). 
Tab. 5: Schema zur Beurteilung des Schleimhautreliefs
Score Beurteilung 
0 glatt 
1 leicht aufgeraut 
2 aufgeraut 
3 stark aufgeraut 
4 ausgefranst 
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Blasenwandregelmäßigkeit (RG)
Bei der Beurteilung der Blasenwandregelmäßigkeit wurde die Blasenwand in toto betrachtet 
und die Gleichmäßigkeit der Blasenwanddicke nach folgendem Score eingeschätzt       
(Tabelle 6): 
Tab. 6: Schema zur Beurteilung der Blasenwandregelmäßigkeit
Score Beurteilung 
0 regelmäßig 
1 leicht unregelmäßig 
2 unregelmäßig 
3 stark unregelmäßig 
    
Blasenwandechogenität (EG)
Mit der Echogenität wurde die Intensität der Reflexion der Ultraschallwellen beschrieben. Sie 
wurde an der ventralen Blasenwand ermittelt und als hypoechogen (Score 1), echogen (Score 
2) oder hyperechogen (Score 3) beurteilt. 
Blasenwandechotextur (ET)
Im Unterschied zur Echogenität wurde mit der Echotextur versucht die Gleichmäßigkeit der 
Reflexion der Ultraschallwellen im Bereich der ventralen Blasenwand zu beschreiben. Die 
Echotextur wurde als homogen (Score 1) oder heterogen (Score 2) beurteilt.  
Sediment (S)
Sediment wurde immer dann diagnostiziert, wenn die Blase bzw. der Urin in der Blase 
echogene Partikel enthielt. Sediment am Blasenboden wurde durch vorsichtiges transrektales 
Ballotieren der Blase aufgewirbelt. Im Versuch 1 erfolgte die Beurteilung von Sediment vor 
dem Katheterisieren der Blase. Das Sediment wurde in seiner Menge als „kein/geringgradig“ 
(Score 0) oder „mittelgradig/hochgradig“ (Score 1) bewertet. 
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Tab. 7: Schema der sonographischen Befunderhebung an der Harnblase im Versuch 1 
ml    BWDv
1 
1.    2.    3. 
BWDd2 
1.    2.    3. 
vd3  
1.      2.      3.
SR4 RG5 EG6 ET7 S8 
0               
200               
400               
600               
800               
1 ventrale Blasenwanddicke;  2 dorsale Blasenwanddicke; 3 ventrodorsaler Durchmesser;  
4 Schleimhautrelief; 5 Blasenwandregelmäßigkeit; 6 Blasenwandechogenität;  
7 Blasenwandechotextur; 8 Sediment 
3.3.2 Harnuntersuchung und Einschätzung der Blasengesundheit 
Die Harnblasen aller Sauen wurden in ihrer Gesundheit beurteilt. Dabei wurden 
makroskopische, bakteriologische und physikalisch-chemische Parameter berücksichtigt.  
Die Gewinnung der Harnproben erfolgte bei allen Sauen des Versuchs 1 und 2 während der 
spontanen Miktion nach der Morgenfütterung. Dazu wurde Mittelstrahlurin in einem 
durchsichtigen, sterilen Probengefäß aufgefangen. Der Harn wurde vor Ort makroskopisch 
und physikalisch-chemisch untersucht, ein Eintauchnährmediumträger zur Bestimmung der 
Gesamtkeimzahl benetzt und dieser zusammen mit der Harnprobe ins Labor transportiert. 
Dort erfolgte die bakteriologische Analyse. 
Makroskopische Harnuntersuchung
Bei der makroskopischen Untersuchung wurden Farbe, Geruch, Trübungsgrad sowie 
Beimengungen des Harns, wie in Tabelle 8 skizziert, beschrieben und jedes Kriterium für 
sich, mit wenigen Ausnahmen, den Scores 0 – 3 zugeteilt. 
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Tab. 8: Beurteilungskriterien im Rahmen der der makroskopischen Harnuntersuchung  
Physikalisch-chemische Harnuntersuchung
Zur physikalisch-chemischen Untersuchung des Harns wurden Harnteststreifen (Medi-Test 
Combi 11; Macherey-Nagel, Düren, Deutschland) verwendet. Dieser aus der Humanmedizin 
stammende Test erlaubt den Nachweis unter anderem von Nitrit, Leukozyten, Protein und 
Blut sowie die Bestimmung von pH-Wert und Dichte. Dazu wurde der Testreifen kurz in den 
Harn getaucht und nach 1 Minute mit einer farbigen Referenzskala verglichen. Die Ergebnisse 
der physikalisch-chemischen Untersuchung wurden wie in Tabelle 9 dargestellt beurteilt. 
Tab. 9: Beurteilungskriterien im Rahmen der physikalisch-chemischen Harnuntersuchung  
Bakteriologische Harnuntersuchung
Die Bestimmung der Gesamtkeimzahl und erster Nachweis gram-negativer Bakterien in der 
Harnprobe erfolgte mit einem Uricult®-Eintauchnährmediumträger (Orion Diagnostica, Oy, 
Finnland). Während eine Seite des Eintauchnährmediumträgers mit grünem CLED-Agar 
(Cystein-Lactose-Elektrolyt-Deficient-Agar) beschichtet und zur Bestimmung der KbE/ml 
geeignet ist, trägt die andere Seite rot-braunen MacConkey-Agar zum Nachweis gram-
Kriterium 
Farbe Geruch Trübung Beimengungen Score 
   Quantität Qualität 
0 hellgelb spezifisch-aromatisch keine keine Flocken 
1 gelb geringgradig abweichend geringgradig geringgradig Schleim 
2 dunkelgelb ammoniakalisch-stechend mittelgradig mittelgradig - 
3 rötlich/rot - hochgradig hochgradig - 
Kriterium 
Score Protein 
(mg/dl Harn) 
Blut 
(Erythrozyten/dl Harn) 
Nitrit 
(mg/dl Harn) 
Leukozyten 
(Leukozyten/µl Harn) 
0 negativ negativ negativ negativ 
1 30  5 – 10  > 0,05  > 10-25  
2 100   ca. 50  - - 
3 500  ca. 250  - - 
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negativer Bakterien. Zur Analyse wurden die Uricult®-Eintauchnährmediumträger direkt in 
den frischen Urin getaucht, anschließend bei Zimmertemperatur ins Labor transportiert und 
dort über 20 Stunden bei 36°C bebrütet. Die Auswertung erfolgte anhand eines Vergleichs der 
Koloniedichte auf dem Träger mit einer Standardbildkarte. So konnten 
Bakterienkonzentrationen in Zehnerpotenzen zwischen 103 und 107 KbE/ml Harn 
unterschieden werden.  
Zur Erregerdifferenzierung wurden Harn (Versuch 1 und 2) und Harnblasen (post mortem
gewonnen; nur Versuch 1) getupfert. Zur Tupferprobenentnahme fanden sterile 
Abstrichtupfer mit Amies-Transportmedium Verwendung. Die Tupfer wurden gekühlt zur 
weiteren Untersuchung in die Landesuntersuchungsanstalt für das Gesundheits- und 
Veterinärwesen Sachsen (LUA) in Leipzig gebracht.  Dort wurden sowohl Gassner- wie auch 
Blut-Dextrose-Agars (mit 5 % Rinderblut; Sifin, Berlin, Deutschland) sofort beimpft, 
während eine zweite Beimpfung neuer Chargen beider Agars nach 18 bis 24-stündiger 
Anreicherung in Dextrose-Fleisch-Bouillon erfolgte. Zur Isolation von Pilzen und Hefen 
wurde ein Sabouraud-Agar (Sifin, Berlin, Deutschland) verwendet. Alle beimpften Agars und 
Bouillons wurden unter aeroben und mikroaerophilen Bedingungen bei 37°C für 24 bis 72 
Stunden kultiviert. Vorhandene Bakterien wurden anschließend anhand der 
Koloniemorphologie, ihrer hämolytischen Eigenschaften und dem Ergebnis der Gram-
Färbung vorselektiert. Anschließend wurde erneut kultiviert, um die Bakterien abschließend 
anhand ihres biochemischen und serologischen Verhaltens zu differenzieren. 
Für den Nachweis von Actinobaculum suis wurden von allen Harnproben (Versuch 1 und 2) 
hitzefixierte Harnsedimentausstriche angefertigt. An diesen wurde im Labor der Klinik für 
Kleine Klauentiere und Forensische Medizin und Ambulatorische Klinik der Stiftung 
Tierärztliche Hochschule Hannover ein indirekter Immunfluoreszenztest zum Nachweis von 
Actinobaculum suis  durchgeführt (WENDT  1992). 
Einschätzung der Blasengesundheit
Basierend auf den Ergebnissen der makroskopischen, physikalisch-chemischen und der 
bakteriologischen Untersuchung wurden die Harnblasen als „krank“, „gesund“ oder „fraglich“ 
bewertet (Tabelle 10). Maßgebliches Kriterium zur Einschätzung des Gesundheitszustandes 
der Harnblase war die mit dem Eintauchnährmediumträger ermittelte Anzahl koloniebildender 
Einheiten/ml Harn. Tiere mit 106 und 107 KbE/ml Harn wurden grundsätzlich als „krank“ 
eingestuft. Sauen, die 105 KbE/ml Harn aufwiesen, wurden dann als „harnblasenkrank“ 
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bewertet, wenn mindestens eine der folgenden Abweichungen zusätzlich zu beobachten war: 
hochgradige Trübung, hochgradige Beimengungen, Proteingehalt  100 mg/dl,  50 
Erythrozyten/µl Harn, positiver Leukozytennachweis. Wurden diese Werte unterschritten, 
galten die betreffenden Tiere als solche mit fraglicher Harnblasengesundheit. Mögliche 
andere Konstellationen genannter Parameter, die zu einem fraglichen Befund führten, sind der 
Tabelle 10 zu entnehmen. Als „gesund“ galten Harnblasen, wenn ihr Urin 103 oder               
104 KbE/ml enthielt. Geringfügige Abweichungen in einzelnen Parametern wurden zudem 
toleriert. (FLASSHOFF 1972, PETERSEN 1979, BOTH et al. 1980, BECKER et al. 1985, 
WENDT et al.1990, KRAFT et al. 2005) 
Tab. 10: Beurteilungsschema zur Einschätzung der Blasengesundheit anhand makro- 
skopischer, physikalisch-chemischer und bakteriologischer Parameter im Harn 
A erforderlich; B und/oder; nr = für die Einschätzung nicht relevant 
ggr = geringgradig; mgr = mittelgradig; hgr = hochgradig 
3.3.3 Pathologisch-anatomische Untersuchung der Harnblase
Im Versuch 1 wurden die Harnblasen von sieben der zehn untersuchten Sauen pathologisch-
anatomisch begutachtet. Dazu wurden die Organe unmittelbar nach der Schlachtung in toto
und möglichst mit Inhalt aus dem Schlachtkörper entnommen, einzeln verpackt und gekühlt 
innerhalb von ca. zwei Stunden nach Entnahme zum Labor transportiert. Dort wurden die 
Blasen makroskopisch äußerlich begutachtet, anschließend der Länge nach aufgeschnitten 
und in ihrer gesamten Ausdehnung ausgebreitet. So konnte die Schleimhaut in Farbe und 
Oberflächenbeschaffenheit und etwaiger Inhalt in Qualität und Quantität begutachtet werden. 
Parameter 
KbE/ml Trübung Beimengungen 
     (Quantität) 
Protein 
(mg/dl) 
Blut 
(Erythrozyten/dl) 
Leukozyten 
krank ≥ 106 nr nr nr nr nr 
 105 hgr B hgr B ≥ 100 B ≥ ca. 50 B Ja B
fraglich 105 ggr/mgrA ggr/mgr A < 100A < ca. 50 A Nein A
 104 hgr B hgr B ≥ 100 A ca. 250 B Ja B
 103 hgr B hgr B ≥ 100 B ca. 250 B Ja B
gesund 104  ggr/mgr A ggr/mgr A < 100 A < ca.50 A Nein A
 103 ggr/mgr A ggr/mgr A < 100 A < ca.250 A Nein A
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Die Dicke der Blasenwand wurde dorsal und ventral jeweils dreimal mit Hilfe eines Lineals 
gemessen, der Mittelwert gebildet und als repräsentativ für das betreffende Tier an den 
jeweiligen Lokalisationen ausgewiesen. Die Organe wurden fotografiert und nach Abschluss 
aller Untersuchungen der Tierkörperbeseitigung zugeführt.  
3.4 Statistische Auswertung  
Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm SPSS für Windows (SPSS GmbH 
Software München/ Deutschland, Version 11.5). 
In Versuch 1 wurde für jeden der untersuchten Parameter jedes Füllungszustandes das 
arithmetische Mittel sowie der Standardfehler (± SEM) ermittelt und mit Hilfe des Wilcoxon-
Tests verglichen. Pearson–Korrelationen (r) sowie Regressionsanalysen (Microsoft® Excel 
2000, Version 9.0.2812; Microsoft Corporation, Seattle, USA) kamen zur Anwendung, um 
Zusammenhänge zwischen einzelnen Parametern zu erkennen.  
Unterschiede zwischen Werten mit p < 0,05 wurden als signifikant angesehen.  
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4 Ergebnisse 
4.1 Beurteilung der Untersuchungsmethodik 
Die transrektale sonographische Untersuchung der Sauen war ohne Schwierigkeiten möglich, 
da nur Altsauen zum Einsatz kamen und sich die Größenverhältnisse dementsprechend 
günstig darstellten. Der Anus, das Rektum sowie das knöcherne Becken waren problemlos für 
eine Hand passierbar. Die Tiere tolerierten die Manipulationen bis auf wenige Ausnahmen 
ohne größeren Widerstand.  
Die Harnblase ließ sich transrektal immer sonographisch darstellen, wenn auch ihre Position 
abhängig vom Füllungszustand erheblich variierte. So waren nur spärlich oder gar nicht 
gefüllte Harnblasen häufig durch darüber liegende Uterus- und/oder Darmschlingen schwerer 
darstellbar als gut gefüllte Harnblasen. Zudem erschwerte das Fehlen des anechogenen Harns 
das Auffinden des Organs. In den meisten Fällen war es außerdem möglich, Uterusschlingen 
und Ovarien sonographisch darzustellen.  
4.2 Versuch 1: Ultrasonographische Charakterisierung der gesunden Harnblase 
bei der Sau 
In die Auswertung des Versuchs 1 gingen zehn Tiere mit gesunden Harnblasen ein. Es 
handelte sich um Sauen, die bisher zwei (n = 2), drei (n = 3), vier (n = 2), fünf (n = 2) oder 
sechs Würfe (n = 1) gebracht hatten und aufgrund schlechter Reproduktionsleistungen (n = 8) 
bezeihungsweise Schäden an den Gliedmaßen (n = 2) selektiert wurden. 
4.2.1 Ergebnisse der Harnuntersuchung 
Der Harn aller zehn Versuchstiere wies Bakterien in einer Menge von ≤ 103 KbE/ml auf. Das 
Ergebnis der Bakteriendifferenzierung war unauffällig (Acitenobacter sp. in Reinkultur bei 
vier Tieren; Mischkultur von Acitenobacter sp. und E. coli bzw. Moraxella sp. bei zwei 
Tieren bzw. einem Tier). Actinobaculum suis war bei keinem Tier nachzuweisen. Der Harn 
von drei Sauen wies geringgradige Beimengungen in Form von kleinen Flocken auf. Die 
physikalisch-chemische Untersuchung des Harns blieb bei allen Tieren ohne besonderen 
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Befund. Die Harnblasen aller 10 Versuchstiere wurden als gesund eingestuft (siehe Kapitel 
3.3.2). 
4.2.2 Ultrasonographische Sedimentbestimmung 
Keine der Harnblasen der 10 Versuchstiere des ersten Versuchsabschnittes wies 
sonographisch Sediment auf. 
4.2.3 Ultrasonographische Ermittlung der Harnblasenwanddicke 
Die Einzelwerte der Messungen (3 mal je Füllungszustand in einem Standbild; Abbildung 10) 
der ventralen sowie dorsalen Blasenwanddicke sind dem Anhang (Tabelle 1) zu entnehmen. 
Aus den 3 Einzelwerten pro Tier wurde der Mittelwert für jeden Füllungszustand gebildet und 
der Variationskoeffizient errechnet, um ein prozentuales Maß der Streuung um den Mittelwert 
zu erhalten. Die durchschnittlichen Variationskoeffizienten (der 10 Tiere) sind in                                         
Tabelle 11 dokumentiert. Sie variierten je nach Füllungszustand zwischen 4,8 % und 8,5 %, 
zeigten jedoch keine signifikanten Unterschiede und keine Abhängigkeit vom 
Füllungszustand auf. 
Abb. 10: Sonographisches Bild von Teilen einer 
Harnblase. Dorsale (D) und ventrale (V) 
Harnblasenwand sind gekennzeichnet. Die 
Markierungen an der ventralen Blasenwand stellen 
die drei Lokalisationen der Blasenwand-
dickenmessung dar. 
Die Harnblase wurde vor der Messung entleert und 
anschließend mit 400 ml NaCl-Lösung gefüllt. 
Daraus resultierend befinden sich Luftblasen 
(Pfeile) im Lumen. 
D
V 
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Tab. 11: Mittlerer Variationskoeffizient (± SEM) der Messung der ventralen bzw. dorsalen 
Blasenwanddicke bei unterschiedlichen Füllungszuständen der Harnblase (n = 10) 1
1 In die Berechnung der Variationskoeffizienten gingen die Mittelwerte aus drei Messungen je 
Einzeltier und Füllungszustand ein.  
2 ventrale Blasenwanddicke; 3 dorsale Blasenwanddicke 
Zwischen ventraler sowie dorsaler Blasenwanddicke und Blasenfüllung bestanden 
hochsignifikante Zusammenhänge (p < 0,01), die sich jeweils durch Exponentialfunktionen 
beschreiben ließen (r = 0,86 für dorsale, r = 0,83 für ventrale Blasenwanddicke;        
Abbildung 11). Sowohl dorsale als auch ventrale Blasenwand nahmen mit zunehmender 
Blasenfüllung signifikant in ihrer Dicke ab (p < 0,01). Dorsale und ventrale Blasenwand 
unterschieden sich bei jedem Füllungszustand signifikant in ihrer Dicke (p < 0,01). 
Mittlerer Variationskoeffizient (± SEM ) in % 
Füllungszustand der Harnblase BWDv 2 BWDd 3
0 5,3 ± 4,3 7,9 ± 4,4 
200 5,9 ± 2,6 5,2 ± 5,0 
400 5,7 ± 2,9 4,8 ± 4,3 
600 6,2 ± 3,3 8,1 ± 3,2 
800 8,2 ± 4,2 8,5 ± 5,9 
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Abb. 11: Zusammenhang zwischen Blasenfüllung und dorsaler (—) bzw. ventraler (--) 
mittlerer (± SEM) Blasenwanddicke (BWD) von zehn Sauen im Versuchsdurchgang 1. 
Zwischen dem Füllungszustand und beiden Blasenwanddicken bestehen signifikante, starke 
Zusammenhänge (p < 0,01), die sich jeweils durch Exponentialfunktionen beschreiben lassen. 
Sowohl ventrale wie auch dorsale Blasenwanddicken nehmen mit zunehmender Füllung ab 
(a-e; p < 0,01).   Sie unterscheiden sich zudem je nach Füllungszustand (A-E; p < 0,01).   
4.2.4 Ultrasonographische Ermittlung des ventrodorsalen 
Harnblasendurchmessers 
Der ventrodorsale Durchmesser der Harnblase wurde bei jedem Tier bei jedem 
Füllungszustand jeweils in drei verschiedenen Standbildern gemessen, gemittelt und als 
repräsentativ für den jeweiligen Füllungszustand einer Sau ausgewiesen. Die Einzelwerte 
dieser Messungen sind dem Anhang (Tabelle 2) zu entnehmen.  
Wie aus den in Tabelle 12 dokumentierten Variationskoeffizienten ersichtlich, war die 
Streuung um den Mittelwert bei leerer Harnblase am höchsten (9,9 %) und bei einer Füllung 
von 800 ml am niedrigsten (4,3 %; p < 0,05). Der ventrodorsale Durchmesser der Harnblase 
vergrößerte sich parallel zur Zunahme des Füllungszustandes der Harnblase (p < 0,05). 
Zwischen dem Füllungszustand der Harnblase und dem ventrodorsalen Durchmesser bestand 
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ein sehr starker Zusammenhang (r = 0,91), der hochsignifikant (p < 0,01) war und sich 
ebenfalls durch eine Exponentialfunktion beschreiben ließ (Abbildung 12).  
Tab. 12: Mittlerer Variationskoeffizient (± SEM) der Messungen des ventrodorsalen 
Durchmessers bei unterschiedlichen Füllungszuständen der Harnblase (n = 10)1 
1 In die Berechnung der Variationskoeffizienten gingen die Mittelwerte aus drei Messungen je 
Einzeltier und Füllungszustand ein. 
Werte mit unterschiedlichen Buchstaben (a,b) differieren signifikant (p < 0,05). 
Abb. 12: Zusammenhang zwischen Blasenfüllung und mittlerem ventrodorsalem (vd) 
Harnblasendurchmesser (± SEM) von zehn Sauen im Versuchsdurchgang 1. Zwischen dem 
Füllungszustand und dem ventrodorsalen Durchmesser besteht ein signifikanter, starker 
Zusammenhang (p < 0,01), der sich durch eine Exponentialfunktion beschreiben lässt. Der 
ventrodorsale Durchmesser nimmt mit zunehmender Füllung zu (a-e; p < 0,05). 
Füllungszustand der Harnblase Mittlerer Variationskoeffizient (± SEM) in % 
0 9,9 ± 4,7 a
200 6,9 ± 3,2 a,b
400 7,0 ± 3,1 a,b
600 8,0 ± 4,2 a,b
800 4,3 ± 1,5 b
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4.2.5 Zusammenhang zwischen Blasenwanddicke und ventrodorsalem  
Durchmesser der Harnblase  
Zwischen ventrodorsalem Durchmesser der Harnblase und ventraler (r = 0,76; p < 0,01) sowie 
dorsaler Harnblasenwanddicke (r = 0,73; p < 0,01) bestanden signifikante Zusammenhänge 
(Abbildung 13). Beide lassen sich durch Polynomfunktionen beschreiben. Diese Funktionen 
sind geeignet, bei Sauen mit unbekanntem Füllungszustand der Harnblase anhand des 
ventrodorsalen Durchmessers (der intra vitam messbar ist) die Harnblasenwanddicken zu 
ermitteln. Aufgrund der höheren Korrelation der ventralen Blasenwanddicke mit dem 
ventrodorsalen Durchmesser wurde die ventrale Blasenwanddicke nachfolgend dargestellt 
und im Versuch 2 als ein Parameter im Rahmen der Beurteilung der Harnblasengesundheit 
genutzt. Da diese Funktion auf Wertepaaren von Tieren basiert, deren Harnblase als gesund 
beurteilt wurde, werden die mit Hilfe der Funktion zu ermittelnden Blasenwanddicken als 
normal beziehungsweise gesund deklariert. Die Wertepaare aus ventrodorsalem Durchmesser 
und ventraler Blasenwanddicke und dazugehörige Toleranzgrenzen (zwischen welchen 95 % 
der Grundgesamtheit der Wertepaare liegen) sind in der Abbildung 13 dargestellt.  
Abb. 13: Zusammenhang zwischen mittlerem ventrodorsalem (vd) Harnblasendurchmesser 
und mittlerer ventraler Blasenwanddicke (BWDv) mit Toleranzgrenzen (---) und Einzelwerten 
(; n = 50). Zwischen dem ventrodorsalen Durchmesser und der ventralen Blasenwanddicke 
besteht ein signifikanter, starker Zusammenhang (p < 0,01), der sich durch eine 
Polynomfunktion beschreiben lässt. 
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4.2.6 Ultrasonographische Beurteilung  subjektiv erfassbarer Kriterien  
Bei jedem der fünf Füllungszustände wurden die dorsale und ventrale Blasenwand bei allen 
zehn Tieren hinsichtlich Regelmäßigkeit, Schleimhautrelief, Echogenität und Echotextur 
eingeschätzt (Score siehe Kapitel 3.3.1).  
Zwischen genannten Kriterien und den Parametern Blasenvolumen, ventrodorsaler 
Durchmesser und jeweiligen Blasenwanddicken bestanden nur partiell Zusammenhänge, wie 
aus Tabelle 13 ersichtlich wird. Es sind dies die Blasenwandregelmäßigkeit und das 
Schleimhautrelief, die mit fast allen sonographisch gemessenen Parametern korrelierten, 
während die Echogenität und die Echotextur eine füllungsabhängige Dynamik aufwiesen. Die 
füllungsabhängigen Veränderungen der einzelnen subjektiven Kriterien sind in den 
Abbildungen 14 bis 19 dokumentiert und Wesentliches zudem nachfolgend kurz skizziert.  
Tab. 13: Pearson- Korrelationen zwischen subjektiv erfassbaren Kriterien und sonographisch 
gemessenen Parametern der Harnblase (n=10)  
n.s. = nicht signifikant 
Die Blasenwand wurde mit zunehmender Füllung der Blase regelmäßiger (r = 0,54). 
Unregelmäßige oder stark unregelmäßige Blasenwände (Score 2 + 3) traten nur bis zu einem 
Volumen von 400 ml auf (Abbildungen 14 und 15).  
Blasenwand- 
regelmäßigkeit 
Schleimhautrelief Echogenität Echotextur 
Blasenfüllung (ml) 
r = 0.54 
p < 0,01 
r  = 0,39 
p < 0,01 
r = 0,29 
p < 0,05 
r = 0,29 
p < 0,05 
ventrodorsaler 
Durchmesser 
r = 0,53 
p < 0,01 
r = 0,39 
p < 0,01 
n.s. n.s. 
ventrale 
Blasenwandicke 
r = 0,41 
p < 0,01 
r = 0,51 
p < 0,01 
n.s. n.s. 
dorsale 
Blasenwanddicke 
r = 0,53 
p < 0,01 
n.s. n.s. n.s. 
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Abb. 15: Blasenwandregelmäßigkeit in % der Tiere in Abhängigkeit vom Füllungszustand der 
Harnblase (n = 10). Je voller die Harnblase, desto regelmäßiger werden die Blasenwände         
(r = 0,54; p <  0,01). Werte mit unterschiedlichen Buchstaben (a,b) differieren innerhalb der 
Füllungszustände signifikant (p < 0,05).
Abb. 14: Sonographisches Bild von Teilen einer 
Harnblase mit unregelmäßiger (Score 2) dorsaler (D) 
und ventraler (V) Blasenwand. Die Harnblase wurde 
vor der Messung entleert und anschließend mit      
200 ml NaCl-Lösung gefüllt.  
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Die Schleimhaut der Blase zeigte mit steigender Füllung eine zunehmend glatter werdende 
Oberfläche und eine abnehmende Häufigkeit aufgerauter Strukturen (r = 0,39; p < 0,05; 
Abbildung 16 und 17). 
Abb. 17: Schleimhautrelief in % der Tiere in Abhängigkeit vom Füllungszustand der 
Harnblase (n = 10). Je voller die Harnblase, desto glatter wird das Schleimhautrelief (r = 0,39; 
p <  0,05). Werte mit unterschiedlichen Buchstaben (a,b) differieren innerhalb der 
Füllungszustände signifikant (p < 0,05). 
Abb. 16: Songraphisches Bild von Teilen einer 
Harnblase mit aufgerautem Schleimhautrelief 
(Score 2) der ventralen Blasenwand (V). Die 
Harnblase wurde vor der Messung entleert und 
anschließend mit 400 ml NaCl-Lösung gefüllt.   
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Die Echotextur der Blasenwand korrelierte mit der Blasenfüllung signifikant (r = 0,29;             
p < 0,05). Bei gering gefüllten Harnblasen (d.h. 0 ml und 200 ml) konnten heterogen 
texturierte Blasenwände signifikant häufiger als homogen texturierte beobachtet werden 
(Abbildung 18).  
Abb. 18: Echotextur der ventralen Blasenwand in % der Tiere in Abhängigkeit vom 
Füllungszustand der Harnblase (n = 10). Mit zunehmender Blasenfüllung treten signifikant 
häufiger homogen texturierte als heterogen texturierte Blasenwände auf (r = 0,29; p < 0,05). 
Werte mit unterschiedlichen Buchstaben (a,b) differieren innerhalb der Füllungszustände 
signifikant (p < 0,05). 
  
Ähnlich, wenn auch nicht so deutlich, verhielt sich die Echogenität, wie aus Abbildung 19 
ersichtlich wird. Obwohl hypoechogene und echogene Blasenwände insgesamt überwogen           
(p < 0,001), nahm der Anteil hyperechogener Blasenwände mit zunehmender Füllung 
statistisch signifikant zu (r = 0,29; p < 0,05). 
0
20
40
60
80
100
0 200 400 600 800
Harnblasenfüllung (ml)
A
nz
ah
l T
ie
re
 (
%
)
Score 1 Score 2
 b 
    b 
 a 
    a 
62
Abb. 19: Echogenität der ventralen Blasenwand in % der Tiere in Abhängigkeit vom 
Füllungszustand der Harnblase (n = 10). Die Echogenität nimmt mit zunehmender 
Blasenfüllung signifikant zu (r = 0,29; p < 0,05). Werte mit unterschiedlichen Buchstaben 
(a,b) differieren innerhalb der Füllungszustände signifikant (p < 0,05). 
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4.2.7 Pathologisch-anatomische Untersuchung der Harnblasen 
Sieben der zehn Harnblasen wurden pathologisch-anatomisch untersucht, wobei weder 
Harnsediment noch sonstiger pathologischer Inhalt festgestellt wurde.  
Die Schleimhaut von fünf Harnblasen war unauffällig (Abbbildung 20), während zwei 
Harnblasen geringgradige punkt- beziehungsweise striemenförmige Rötungen aufwiesen  
(Abbildung 21 und 22). 
Bei einer Harnblase konnte zusätzlich eine 
„noppenförmige“, ödematös wirkende 
Schleimhautoberfläche beobachtet werden 
(Abbildung 22). Wie in Tabelle 14 
dokumentiert, wiesen die Harnblasen 
unterschiedliche Wanddicken des 
ventralen Blasenbodens auf, die zwischen 
6 und 13 mm variierten. Vergleicht man 
die postmortal mit den sonographisch an 
vergleichbarer Lokalisation ermittelten 
Blasenwanddicken bei leerer Harnblase, 
Abb. 21: Gesunde Harnblase mit 
geringgradigen striemenförmigen Rötungen 
beziehungsweise Blutungen.  
Abb. 20: Gesunde Harnblase mit 
gleichmäßig rosaroter Schleimhaut. 
Rötungen, Blutungen oder sonstige 
Schleimhautveränderungen sind nicht 
vorhanden.  
Abb. 22: „Noppenförmige“, ödematöse 
Harnblasenschleimhaut mit geringgradigen 
Blutungen bei einer harnblasengesunden Sau. 
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werden deutliche Unterschiede sichtbar (Tabelle 14). Die Harnblasen waren post mortem bei 
allen sieben Sauen dicker, in fünf Fällen signifikant (p < 0,01).  
Tab. 14: Post mortem und sonographisch ermittelte Dicken der ventralen Harnblasenwand bei 
leerer Harnblase (n = 7).  
Ventrale Blasenwanddicke (mm) 
Tier-Nummer 
Post mortem Sonographisch 
1 10,0 a 5,0 b
2 12,1 a 6,7  b
3 13,2 a 6,1 b
4 13,1 a 7,4 b
5 9,4 a 4,4 b
6 8,2 6,8 
7 8,0 5,6 
a,b  Werte mit unterschiedlichen Buchstaben differieren signifikant (p < 0,01) 
Die bakteriologische Untersuchung von Abstrichen der Blasenschleimhaut ergab fünfmal 
einen hochgradigen Gehalt von E. coli und zweimal den Nachweis von Enterococcus sp. nach 
nichtselektiver Anreicherung.  
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4.3 Versuch 2: Ultrasonographische Charakterisierung der kranken Harnblase 
bei der Sau und Validierung der Referenzparameter 
Die 50 Sauen des Versuchs 2 wurden aus folgenden Gründen selektiert: wiederholtes 
Umrauschen (n = 21), Abort (n = 8), Gliedmaßenschäden (n = 9), hohes Alter (n = 5), 
schlechte Wurfleistung (n = 4) und Mastitis-Metritis-Agalaktie (n = 3).  
Die Harnblasen von 31 Tieren wurden als „gesund“ und die von 15 als „krank“ beurteilt. Vier 
Tiere waren nicht eindeutig zuzuordnen und wurden als „fraglich“ eingestuft.  
4.3.1 Ergebnisse der Harnuntersuchung 
Die Ergebnisse der makroskopischen und physikalisch-chemischen Harnuntersuchung und 
deren Interpretation sind in der Tabelle 15 dargestellt.  
Tab. 15: Ergebnisse der makroskopischen und physikalisch-chemischen Harnuntersuchung  
und deren Interpretation  (n = 50)  
Zustand der Harnblase (% Tiere) 
Parameter 
krank (n = 15) gesund (n = 31) fraglich (n = 4)1 
Geruch 66,7  a 6,4 b 0 
Trübung 53,3  a 9,7 b 25,0 
Nitrit 60,0  a 16,1 b 25,0 
Leukozyten 40,0  a 0 b 0 
Erythrozyten 13,3 19,4 25 
Protein 40,0 a 6,5 b 50 
a,b  Werte zwischen kranken und gesunden Hanblasen mit unterschiedlichen Buchstaben 
differieren signifikant (p < 0,01); 1 nicht in die statistischen Auswertungen mit einbezogen 
Harn kranker Tiere war signifikant häufiger geruchlich verändert als der Harn gesunder Tiere           
(p < 0,001), wies vermehrt Trübungen sowie Nitrit- (p < 0,01), Leukozyten- (p < 0,001) und 
Proteingehalte auf (p < 0,01). Beim Erythrozytengehalt konnte kein signifikanter Unterschied 
zwischen den Gruppen festgestellt werden.  
Bei der Auswertung der Tupfer aus den Harnproben waren insgesamt 30 Harnproben in der 
Primärkultur bakteriologisch positiv (ggr./mgr.: n = 15 , hgr: n = 15), während bei 18 Proben 
66
erst im Anreicherungsverfahren Bakterien nachzuweisen waren. Vier Proben waren steril. 
Von den 30 in der Primärkultur bakteriologisch positiven Proben wiesen 26 Bakterien in 
Monokultur und 4 in Mischkultur auf. 
Die Ergebnisse der Erregerdifferenzierung sind der Tabelle 16 zu entnehmen. Monokulturen 
mit gram-negativen Bakterien, vor allem mit E. coli, überwogen signifikant (p < 0,001). 
Gelegentlich waren gram-positive Bakterien (vor allem Staphylococcus sp.) zu beobachten.  
Tab. 16: Ergebnisse der Erregerdifferenzierung aus Harnproben (n = 50) 
Nur vier der 50 Sauen wurden im Immunfluoreszenztest positiv auf Actinobaculum suis
getestet. Drei Sauen wiesen eine geringe Randfluoreszenz (+) auf. Jeweils eine dieser Sauen 
wurde per definitionem (siehe Kapitel 3.3.2) als „krank“, „gesund“ bzw. „fraglich“ beurteilt. 
In der Harnblase einer Sau wurde eine hochgradige Randfluoreszenz (+++) nachgewiesen. 
Dieses Tier wurde als „harnblasenkrank“ eingestuft, da der Harn 107 KbE/ml enthielt. Im 
Rahmen der bakteriologischen Untersuchung wurde E. coli detektiert. Interessant war 
dennoch, dass der Harn dieser Sau ungetrübt und geruchlich kaum verändert war, keine 
Beimengungen enthielt und die physikalisch-chemischen Harnparameter den Normwerten 
entsprachen. Alle vier Actinobaculum suis – positiven Sauen wiesen mittelgradige Mengen an 
sonographisch darstellbarem Sediment in der Blase auf (siehe Kap. 4.3.2). 
Anzahl Tiere (n) 
Bakterien 
Gesamt ggr. Gehalt mgr. Gehalt hgr. Gehalt 
E. coli 18 1 3 14 
Staphylococcus sp. 4 4   
Proteus mirabilis 1 1   
Enterococcus sp.  1   1 
Pseudomonas sp.  1 1   
Acitenobacter sp.   1 1   
E. coli + Staphylococcus sp 3 3   
E. coli + Streptococcus sp. 1 1   
Bakteriennachweis nach 
nichtselektiver Anreicherung 
16  
Bakteriologisch negativ 4  
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4.3.2 Ultrasonographische Sedimentbestimmung 
Die Harnblasen aller als „harnblasenkrank“ beurteilten Tiere (n = 15) enthielten signifikant 
häufiger große Mengen (Score 1; Abbildung 23) als geringe Mengen an Harnsediment (Score 
0; Abbildung 24). Sauen mit „gesunder“ Harnblase unterschieden sich dahingehend nicht, 
während Tiere mit fraglichem Befund tendenziell größere Mengen an Sediment aufwiesen.  
In Gruppe der „kranken“ Tiere traten signifikant häufiger große Mengen an Harnsediment als 
in der Gruppe der „gesunden“ auf (p < 0,01; Abbildung 25).  
Abb. 23: Sonographisches Bild von 
Teilen einer  „kranken“ Harnblase mit 
hochgradiger Sedimentansammlung 
(Pfeile, Score 1) vor allem im Bereich 
des Blasenbodens (V).  
Abb. 24: Sonographisches Bild von 
Teilen einer „gesunden“ Harnblase, 
bei der sich nach rektalem Ballotieren 
geringgradige Mengen an Sediment 
(Score 0) vom Blasenboden (V) 
lösten (Pfeile).  
V 
V 
V 
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Abb. 25: Vorkommen von Harnsediment bei Tieren, deren Harnblasen als “krank“ (n = 15), 
„gesund“ (n = 31 ) bzw. „fraglich“ (n = 4) bewertet wurden. Werte innerhalb Score 1 mit 
unterschiedlichen Buchstaben (a,b) differieren signifikant (p < 0,01). 
Es bestand eine positive Korrelation zwischen der Menge an Sediment und der 
Gesamtkeimzahl im Harn (Abbildung 26). Betrug der Keimgehalt  105 KbE/ml (n = 18), 
waren signifikant häufiger (p < 0,05) mittel- und hochgradige Mengen an Sediment zu 
beobachten als bei < 105 KbE/ml Harn (n = 32). Mehr Sauen mit  105 KbE/ml Harn wiesen 
mittel- und hochgradige Mengen an Harnsediment als geringe Mengen  auf (p < 0,05). 
0
20
40
60
80
100
krank gesund fraglich
Score 0 Score 1
A
nz
ah
l T
ie
re
 (
%
)
  a 
 b 
  a,b 
69
Abb. 26: Vorkommen von sonographisch darstellbarem Harnsediment bei Sauen mit              
 105 KbE/ml (n = 18) und < 105 KbE/ml Harn (n = 32). Werte innerhalb der Gruppen (A,B) 
und zwischen den Gruppen (a,b) mit gleichen Buchstaben differieren signifikant (p < 0,05). 
Zwischen der sonographisch diagnostizierten Menge an Sediment und dem Grad der 
Beimengungen im Harn (als Ergebnis der makroskopischen Harnuntersuchung) bestand eine 
signifikante Korrelation (p < 0,05; rs = 0,32). Ähnlich verhielt sich der Grad der Harntrübung 
zur Menge an Sediment (p < 0,05; rs = 0,34). Die Menge an Sediment hatte keinen Einfluss 
auf Regelmäßigkeit, Echogenität und Echotextur der Harnblasenwand sowie auf das 
Schleimhautrelief. 
4.3.3 Ultrasonographische Blasenwanddickenmessung und subjektiv erfassbare 
Kriterien 
Die Sauen des zweiten Versuchsabschnittes wiesen zum Zeitpunkt der sonographsichen 
Untersuchung unbekannte Blasenvolumina auf. Deshalb wurde der ventrodorsale 
Blasendurchmesser ermittelt, um mit dessen Hilfe zu beurteilen, ob anhand der zeitgleich 
gemessenen ventralen Blasenwanddicke und Verwendung der im ersten Versuchsabschnitt 
erarbeiteten Referenzkurve kranke von gesunden Harnblasen zu diskriminieren sind. In der 
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Abbildung 27 sind die individuellen Werte der 50 Sauen des zweiten Versuchsabschnittes der 
genannten Referenzkurve zugeordnet. Es ist zu erkennen, dass mit 38 der Werte mehr 
innerhalb als außerhalb (n = 12) der ermittelten Toleranzgrenzen lagen (p < 0,001). 
Sauen mit „gesunder“ waren nicht von denen mit „kranker“ Harnblase zu diskriminieren, da 
jeweils gleichviele Tiere ventrale Blasenwanddicken innerhalb (25 „gesunde“ versus 11 
„kranke“) und außerhalb (6 „gesunde“ versus  4 „kranke“) der Referenzkurve hatten. Alle 
vier Tiere mit positivem Actinobaculum suis - Befund lagen innerhalb der Toleranzgrenzen.  
Weder die Regelmäßigkeit, Echogenität und Echotextur der Harnblasenwand noch das 
Schleimhautrelief unterschieden sich zwischen „kranken“ und „gesunden“ Tieren. 
    gesunde Tiere  kranke Tiere  fragliche Tiere 
Abb. 27: Zusammenhang zwischen ventrodorsalem (vd) Harnblasendurchmesser und 
ventraler Blasenwanddicke (BWDv) der Sauen des zweiten Versuchsabschnittes (n = 50). Die 
individuellen Werte wurden der Referenzkurve (Polynomfunktion; durchgezogene Line) und 
den entsprechenden Toleranzgrenzen (unterbrochene Linien) des ersten Versuchsabschnittes 
zugeordnet. Sauen mit „gesunden“ Harnblasen (grüne Kästchen) liegen gleich häufig 
innerhalb der Toleranzgrenzen wie Tiere mit „kranken“ Harnblasen (rote Kästchen; p < 
0,001) 
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5 Diskussion 
Erkrankungen der Harnorgane bei Zuchtsauen sind doppelt relevant. Zum Einen bilden die 
Harnorgane, allen voran die Harnblase, das Reservoir für Bakterien, die in die 
Reproduktionsorgane (vor allem in den Uterus) aszendieren können und durch entzündliche 
Veränderungen Sub- oder Infertilität hervorrufen. Beim Einzeltier noch tolerierbar sind 
wirtschaftliche Schäden dann immens, wenn das Problem auf viele Tiere eines Bestandes 
übergreift. Zum Anderen können Bakterien aus ihrem Reservoir proximale Bereiche, d.h. die 
Nieren infizieren und den Tod betreffender Sauen hervorrufen. Tatsächlich verenden 
zahlreiche Sauen akut aufgrund entzündlich alterierter Harnorgane, meist als Folge von 
Nephritiden oder Pyelonephritiden (BERNER 1971, BERNER 1984, WENDT et al. 1990, 
BILKEI et al. 1994a,b, BIKSI et al. 2002, MAUCH und BILKEI 2004). Die Beurteilung der 
Harnblasengesundheit ist deshalb von nicht unerheblichem Interesse, gestaltet sich vor allem 
aber deshalb schwierig, weil zahlreiche Sauen mit affektierten Harnblasen keinerlei klinische 
Symptomatik zeigen. Selbst weiterführende Untersuchungen, wie die physikalisch-chemische 
Analyse von Spontanharn mit Hilfe von Harnteststreifen aus der Humanmedizin sind nur 
bedingt aussagekräftig, da diese durch zahlreiche Einflussfaktoren verfälscht werden (BOTH 
et al. 1980, PETERSEN 1985, LAPPE 1995, KRAFT et al. 2005). Makroskopische 
Veränderungen des Harns und klinische Symptome sind erst bei schwerwiegenden Zystitiden 
zu beobachten. Die endoskopische Untersuchung der Harnblase generiert zwar diagnostisch 
einwandfreie Resultate, ist jedoch kosten- und personalintensiv und deshalb der 
Kleintiermedizin und wissenschaftlichen Fragestellungen vorbehalten (COOPER et al. 1984, 
WENDT und AENGENHEISTER 1989). 
Ein routinemäßig einsetzbares und diagnostisch akkurates Verfahren zur Erkennung von 
Harnwegs-, allen voran Harnblaseninfektion, fehlt in der Schweinepraxis. In der Human- und 
Kleintiermedizin zählt die Ultraschalluntersuchung der Harnblase zur Routinediagnostik im 
Rahmen der Abklärung von Zystitiden (JAEGER et al. 1983, OELKE et al. 2002, PAVLICA 
et al. 2004). Beim Schwein hat sich die Sonographie als ein probates und diagnostisch 
wertvolles Verfahren zur Abklärung gynäkologischer Fragestellungen etabliert (BALKE und 
ELMORE 1982, IRIE et al. 1984, BOTERO et al. 1986, PYORALA 1989). Sie wird mit 
großem Erfolg routinemäßig in der Trächtigkeitsdiagnostik eingesetzt, und auch im Bereich 
der Ovardiagnostik gewinnt die Ultraschalluntersuchung immer mehr an Bedeutung 
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(BOSTEDT 1993, KAUFFOLD et al. 1997, KAUFFOLD et al. 2004a,b, KAUFFOLD et al. 
2005a,b, KNOX und PROBST-MILLER 2004, KAUFFOLD et al. 2006).  
Die Harnblase ist dabei fast immer zeitgleich darstellbar. Obwohl erste Ergebnisse aus der 
Praxis suggerieren, dass krankhafte Veränderungen der Harnblase beim Schwein 
sonographisch darstellbar sind (siehe u.a. Beitrag I. JANTHUR und C. PAHLITZSCH, BpT-
Kongress 2000), fehlen wissenschaftlich fundierte Untersuchungen bei dieser Spezies zu 
dieser Thematik. Weder ist geklärt, wie Untersuchungen methodisch am besten 
durchzuführen sind, noch ist bekannt, wie gesunde Harnblasen sonographisch auszusehen 
haben. In einem ersten Versuch wurde diesen Fragestellungen in der vorliegenden Arbeit 
nachgegangen. In einem zweiten Versuch sollte geprüft werden, ob die im ersten Versuch 
erarbeiteten Parameter dazu geeignet sind, Sauen mit erkrankten Harnblasen von solchen mit 
gesunden zu unterscheiden. Damit war gleichermaßen zu eruieren, ob das Verfahren, so wie 
in diesen Untersuchungen erarbeitet, für die Schweinepraxis tauglich ist. 
So liegt dieser Arbeit die Idee zu Grunde, anhand einer sonographische Untersuchung der 
Harnblase im Rahmen der routinemäßigen gynäkologischen Ultraschalluntersuchung 
eventuelle „Problemtiere“ frühzeitig erkennen zu können. 
Da jedoch bis zu diesem Zeitpunkt kaum Untersuchungen zur Sonographie der Harnblase 
beim Schwein existierten, musste ein voran gestelltes Ziel dieser Arbeit die sonographische 
Charakterisierung der gesunden Harnblase beim Schwein sein. Dies wurde im Rahmen des 
Versuchs 1 durchgeführt, in dem sonographisch erfassbare Referenzparameter für gesunde 
Harnblasen beim Schwein ermittelt. 
In einem anschließenden zweiten Schritt (Versuch 2) sollte in einem Blindversuch geprüft 
werden, ob diese ermittelten Referenzparameter geeignet sind an Harnwegsinfektionen 
erkrankte Tiere zu detektieren.  
5.1 Versuch 1: Ultrasonographische Charakterisierung der gesunden Harnblase 
bei der Sau - Einleitende Diskussion 
Im Versuch 1 wurden ausschließlich Altsauen untersucht, die zur Schlachtung vorgesehen 
waren und die Anforderungen an harn- bzw. harnblasengesunde Tiere erfüllten. So wurden 
nur Tiere gewählt, deren Harn Bakterien unterhalb der sowohl von Human- wie auch 
Veterinärmedizinern akzeptierten Grenze von  103  KbE/ml enthielt (KASS 1957, NORDEN 
1968, STAMM et al. 1982), makroskopisch nicht zu beanstanden und physikalisch-chemisch 
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einwandfrei war. Die nachgewiesen Bakterien, d.h. Acitenobacter und Moraxella sp. sind sehr 
wahrscheinlich als Kontamination zu werten, da beide als Kommensalen auf fast allen 
Schleimhäuten von Mensch und Tier nachzuweisen sind (MAYR 1993). Die gewählte 
Population war in Fütterung und Aufstallung homogen und somit eher ohne Einfluss auf die 
Untersuchungsergebnisse. Wenn auch nicht explizit als Ergebnis ausgewiesen, soll doch 
erwähnt werden, dass sich die Suche „harn- bzw. harnblasengesunder“ Sauen als äußerst 
schwierig erwies. Von den insgesamt 42 beprobten Sauen hatten insgesamt 32 (76 %) 
abweichende Befunde in einer oder mehreren Untersuchungskategorien (makroskopische, 
bakteriologische, physikalisch-chemische Harnuntersuchung). Infektionen der Harnblase sind, 
wie von zahlreichen anderen Autoren wiederholt vormals berichtet wurde (JONES 1968, 
BERNER 1981a,b, SMITH 1984, BIKSI 2002), häufig zu beobachten. Ob die im ersten 
Versuch untersuchten Sauen zeitgleich Infektionen des Uterus oder distaler Abschnitte des 
Genitaltraktes aufwiesen und auch deshalb zur Selektion vorgesehen waren, bleibt spekulativ. 
Sauen des laufenden Produktionsprozesses wurden nicht untersucht. Tatsache jedoch ist, dass 
alle verwendeten Tiere Altsauen waren und das Alter ein „Risikofaktor“ für die Entwicklung 
einer Infektion der Harnblase darstellt. So beobachteten BUSSE et al. (1982), dass Altsauen 
im Vergleich zu Jungsauen dreimal häufiger an Zystitiden erkrankten. Gleicher 
Zusammenhang ist aus der Humanmedizin bekannt  (KASS 1959, LISON et al. 1975).   
Letztlich sind auch die Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Untersuchung ein Indikator 
dafür, dass die Sauen des Versuches harnblasengesund waren. Zwar wiesen einzelne 
Harnblasen unterschiedlich geformte Rötungen oder z.T. auch Bakterien (wie E. coli) auf. Da 
die Harnblasen aller Sauen vor der Schlachtung katheterisiert wurden und dieser Katheter 
über einen zum Teil längeren Zeitraum in der Harnblase verblieb, sind genannte 
Erscheinungen eher provoziert und als Relikt dieser Prozedur zu werten.   
5.1.1 Ultrasonographische Ermittlung der Harnblasenwanddicke  
Bei der Ermittlung der Referenzparameter für gesunde Harnblasen wurde dem 
Füllungszustand der Blase größte Aufmerksamkeit gewidmet, da von Hund, Schaf und 
Mensch bekannt ist, dass sich bestimmte Parameter, allen voran die Blasenwanddicke, 
füllungsabhängig verändern, was bei der Interpretation sonographischer Bilder zu 
berücksichtigen sind. (JEQUIER und ROUSSEAU 1987, BRAUN et al. 1992, GEISSE et al. 
1997). Auf die allgemeine Gültigkeit dieses Sachverhaltes auch für das Schwein wurde schon 
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vormals verwiesen (HEINRITZI und BEISL 1995). In der vorliegenden Arbeit konnte 
erstmals demonstriert werden, dass sich sowohl dorsale als auch ventrale Blasenwand beim 
Schwein in ihren Dicken volumenabhängig verändern. (p < 0,01). Es gelang diese 
Veränderungen zu quantifizieren.  So betrug die ventrale Blasenwanddicke bei leerer Blase 
durchschnittlich 6,7 mm, während sie bei 400 ml auf 4,2 mm und bei Verdopplung des 
Volumens auf 800 ml nochmals auf nunmehr 2,7 mm abnahm. Damit wurde die ventrale 
Blasenwand um 59,7 % dünner. Die Verringerung der Blasenwanddicke mit zunehmenden 
Volumen der Harnblase erfolgt nicht ganz linear, sondern wird mit zunehmendem Volumen 
geringer. Die mittleren Variationskoeffizienten als Ausdruck der Streuung um den Mittelwert 
der jeweils ermittelten ventralen Blasenwanddicken waren vergleichsweise gering. In 
Abhängigkeit vom Füllungszustand variierten sie nur unerheblich.  
Da für die Erstellung der Referenzwerte mit den Mittelwerten der 10 Versuchstiere gerechnet 
wurde, erfolgte für die Betrachtung eventueller individueller Unterschiede zwischen den 
einzelnen Tieren die Berechnung des mittleren Variationskoeffizienten je Füllungszustand. 
Diese bewegten sich mit Werten zwischen 5,3  und 8,5 % auf einem niedrigen Niveau. Dies 
bedeutet im Wesentlichen, dass gesunde Harnblasen von Altsauen, repräsentativ für 
ausgewachsene Schweine, nur geringe füllungsunabhängige Unterschiede in ihrer ventralen 
Harnblasenwanddicke aufweisen und diese somit zu vernachlässigen sind. Damit 
korrespondieren diese Ergebnisse gut mit denen beim Hund, bei dem keine altersabhängige 
Veränderungen in der Harnblasenwanddicke zu beobachten waren (GEISSE  et al. 1997).   
Erwähnenswert ist die Beobachtung, dass die Wände leerer Harnblasen geschlachteter Sauen 
erheblich dicker als die jeweils korrespondierender intra vitam waren. Es fällt schwer, dieses 
Phänomen zu erklären. Tatsache ist, dass eine derartige postmortale „Verdickung“ nicht 
harnblasenspezifisch ist und schon vormals bei anderen Organen zu beobachten war. So 
berichteten KAUFFOLD et al. (2004a), dass die Uteri geschlachteter Jungsauen erheblich 
dicker waren als die bei denselben Tieren sonographisch intra vitamerfassten Werte. In 
Anlehnung an Ausführungen von WU et al. (1988) vermuteten diese, dass postmortale 
Kontraktionen zu einer Verdickung des Organs führten und postmortale Manipulationen, wie 
Inzisionen, möglicherweise zusätzlich dazu beitrugen. Da sich Uterus und Harnblase in ihrer 
Histoarchitektur gleichen, mögen ähnliche Vorgänge zu einer postmortalen Verdickung der 
Harnblase beigetragen haben.  
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5.1.2 Ultrasonographische Ermittlung des ventrodorsalen 
Harnblasendurchmessers 
Ausgehend von der Kenntnis, dass sonographische Untersuchungen der Harnblase nur dann 
seriös durchzuführen und generierte Bilder nur dann fehlerfrei zu interpretieren sind, wenn 
der Füllungszustand der Harnblase bekannt ist, wurde diesem Aspekt größte Aufmerksamkeit 
gewidmet. Es galt einen Parameter zu finden, mit dem der aktuelle Füllungszustand zu 
ermitteln war. Bei Mensch und Hund werden die Blasenvolumina mit Hilfe der longitudinalen 
und transversalen Dimension der Harnblase ermittelt. Dies ist möglich, weil die Harnblase bei 
diesen Spezies in beiden Ausdehnungen in Gänze sonographisch abzubilden ist 
(HAKENBERG 1983, ATALAN et al. 1993, GEISSE et al. 1997, SUGAYA et al. 2003, 
PAVLICA et al. 2004). Da das Schwein voluminöser und konstitutionell dahingehend 
ungünstiger ist, war eine derartige Prozedur nicht durchführbar. Im Gegensatz dazu gelang die 
Darstellung der Blase in einer Ebene im Longitudinalschnitt ohne Probleme. Deshalb wurde 
der ventrodorsale Durchmesser der Harnblase gewählt und in seinem Maximum gemessen. 
Auf die Ermittlung einer zweiten, für die Berechnung von Volumina notwendigen Dimension, 
musste verzichtet werden. Es gelang dennoch eine Regressionsfunktion zu erarbeiten, mit 
deren Hilfe allein anhand des einen Parameters „ventrodorsaler Durchmesser“ auf das 
jeweilige Blasenvolumen geschlossen werden kann.  
Nunmehr steht auch für das Schwein ein Parameter zur Verfügung, der leicht bei rektal zu 
explorierenden Tieren zu erfassen ist und sich zur Ermittlung des Füllungszustandes der 
Harnblase in vivo eignet. Weshalb der Variationskoeffizient des ventrodorsalen Durchmessers 
bei leerer Blase höher als bei maximaler Füllung mit 800 ml NaCL-Lösung war, bleibt 
fraglich. Da die Schleimhaut der leeren Harnblase Falten aufweist, die mit zunehmender 
Füllung verstreichen, wäre denkbar, dass Messpunkte zwischen dorsaler und ventraler 
Blasenwand bei leerer Blase mal auf Falten, mal zwischen Falten lagen und unterschiedliche 
Dimensionen ergaben. Unabhängig davon ist der Variationskoeffizient auch bei leerer 
Harnblase so niedrig, dass das Verfahren zur Ermittlung dieser Dimension nicht 
kompromittiert wird.  
76
5.1.3 Zusammenhang zwischen Blasenwanddicke und ventrodorsalem 
Harnblasendurchmesser 
Da beobachtet wurde, dass sich sowohl Blasenwanddicken und ventrodorsaler Durchmesser 
volumenabhängig verändern, wurden beide Parameter miteinander korreliert. Sinn war es zu 
eruieren, ob zwischen beiden ein ausreichend belastbarer Zusammenhang besteht, der es 
erlauben würde, bei unbekanntem Volumen allein anhand des ventrodosalen Durchmessers 
physiologische Blasenwanddicken vorherzusagen. Es konnte demonstriert werden, dass 
zwischen ventrodorsalem Durchmesser und ventraler Blasenwanddicke eine höhere 
Korrelation (r = 0,76) bestand als zwischen dem Durchmesser und dorsaler Blasenwanddicke  
(r = 0,73). Zudem war die ventrale Blasenwand transrektal einfacher und schneller darstellbar 
als die dorsale, so dass die ventrale, nicht aber die dorsale Blasenwanddicke in Versuch 2 als 
ein Parameter im Rahmen der Beurteilung der Harnblasengesundheit genutzt wurde.  
Weshalb ventrale und dorsale Blasenwanddicke so unterschiedlich mit dem ventrodorsalem 
Durchmesser korrelieren, ist unklar, da angenommen wurde, dass sich die Blasenwanddicke 
lokalisationsunabhängig mit der Füllung ändert. Es müssen methodische Aspekte in Betracht 
gezogen werden. Bei Untersuchungen der Harnblase des Hundes wurde festgestellt, dass 
schallkopfnahe Harnblasenwandabschnitte undeutlicher als schallkopfferne abzubilden waren 
und die für die Harnblasenwand charakteristische Doppellinie nur in schallkopffernen 
Blasenwandabschnitten (äquivalent zur ventralen Blasenwand in dieser Studie) auftraten 
(STÜTZEL 1994). Ähnliches mag auch in dieser Studie zutreffen. Tatsächlich war die dorsale 
Harnblasenwand bisweilen schwerer darstellbar als die ventrale und die Messungen 
gelegentlich weniger eindeutig. Für die praktische Anwendung bleibt zu empfehlen, die 
ventrale Blasenwanddicke als repräsentativ zu wählen und dabei die nachfolgende Formel zu 
verwenden: ventrale Blasenwanddicke = 0,0008 (ventrodorsaler Durchmesser)2  - 0,1576 
(ventrodorsaler Durchmesser) + 10,828.  
5.1.4 Volumenabhängige Veränderungen der subjektiv erfassbaren Kriterien bei 
gesunden Harnblasen 
Bei Entzündungen der Harnblase bei Hunden und Katzen wurden sonographisch neben 
diffusen Wandverdickungen auch lokale Verdickungen, Veränderungen in der Wandstruktur, 
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Unregelmäßigkeiten sowie polypoide Wucherungen der Schleimhaut beobachtet (JAEGER et 
al. 1983, STÜTZEL 1994, LÈVEILLÈ 1998, PAVLICA et al. 2004). Diese präsentieren sich 
alle volumenabhängig mehr oder weniger deutlich und sind gelegentlich bei maximaler 
(GEISSE et al. 1997) bzw. minimaler Füllung (STÜTZEL 1994) maskiert, d.h. nicht zu 
erkennen. In Anlehnung daran wurden die Harnblasenwände auch in dieser Arbeit auf deren 
Regelmäßigkeit und Schleimhautrelief beurteilt und etwaige volumenabhängige Dynamik 
erfasst.  
Es bestand eine starke Abhängigkeit der Blasenwandregelmäßigkeit vom Füllungszustand     
(p < 0,01), der nicht überrascht. Je voller die Harnblase war, desto regelmäßiger erschien die 
Harnblasenwand. Diese „Glättung“ ist zweifelsfrei das Resultat der physiologischen 
Anpassungsfähigkeit der Harnblasenwand an verschiedene Füllungszustände. Die bei leeren 
Harnblasen oder geringgradiger Füllung zu beobachtenden Falten verstreichen. Zu derselben 
Erklärung kamen bereits GEISSE et al. (1997), die gleiches Phänomen bei Hunden 
beobachteten. 
Das Schleimhautrelief veränderte sich ebenfalls volumenabhängig (p < 0,05), aber weniger 
ausgeprägt als die Blasenwandregelmäßigkeit. Während leere Harnblasen zu 60 % 
Rauigkeiten aufwiesen, wurde die Schleimhautoberfläche mit zunehmender Füllung 
sukzessive glatter. Obwohl Rauigkeiten der Schleimhautoberfläche in der Regel als Ausdruck 
krankhafter Veränderungen und sonographisches Äquivalent von Schleimhautzubildungen, 
Fibrinauflagerungen oder oberflächlichen Erosionen gelten, sollte derartiges hier 
auszuschließen sein. Zum Einen wurden die Sauen anhand gebräuchlicher und international 
akzeptierter Parameter (FLASSHOFF 1972, PETERSEN 1979, BOTH et al. 1980, BECKER 
et al. 1985, WENDT et al.1990, KRAFT et al. 2005) als harnblasengesund beurteilt (siehe 
Kapitel 3.3.2), zum Anderen „verschwanden“ die Rauigkeiten mit zunehmender 
Harnblasenfüllung. Ein Phänomen, das bei „echten“ Auflagerungen wie z.B. fibrinösen 
Belägen nicht zu erwarten gewesen wäre (STÜTZEL 1994, LÉVEILLÉ 1998). Vielmehr 
sollten die in dieser Studie zu beobachtenden Rauigkeiten der Schleimhaut als normal bzw. 
physiologisch bewertet werden. Sie sind vermutlich sonographisches Abbild eines 
unregelmäßigen Urothels, das sich wie alle anderen Abschnitte der Harnblasenwand bei leerer 
und wenig gefüllter Harnblase in Falten legt. Füllt sich die Harnblase, verstreichen Falten und 
Urothel; die Schleimhaut wird regelmäßiger. Da beide, Blasenwandregelmäßigkeit und 
Schleimhautrelief, eine volumenabhängige Dynamik bzw. Ausprägung aufwiesen, ist deren 
Beurteilung nur unter Berücksichtigung des jeweils aktuellen Füllungszustandes möglich. 
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Neben Blasenwanddicke und Schleimhautrelief wurden zwei weitere Parameter, die 
Echotextur und Echogenität der Blasenwand mit der Absicht erfasst, im Ensemble aller vier 
Parameter zu einer objektiveren Beurteilung der Harnblasenwand bzw. Harnblasengesundheit 
zu kommen. Tatsächlich wurden beide letztgenannten Parameter wiederholt zur Beurteilung 
des Funktionszustandes von Organen bzw. Geweben genutzt [u.a. Uterus (KAUFFOLD et al.. 
2005b)]. Sowohl Echotextur wie auch Echogenität veränderten sich volumenabhängig, 
allerdings nur geringfügig (p < 0,05). Während leere und mit 200 ml NaCl gefüllte 
Harnblasen überwiegend heterogen texturierte Blasenwände aufwiesen, wurde die Echotextur 
mit fortschreitender Füllung zunehmend homogen. Grund dafür mag sein, dass Wände leerer 
bzw. geringgradig gefüllter Harnblasen eine „losere“ Schichtung (im Sinne fehlender 
Kompression) der Wandkompartimente (Tunica mucosae, Tunica submucosae, Tunica 
muscularis, Tunica serosa) aufweisen, die bei fortschreitender Füllung „dichter“ werden. 
Abstände zwischen Schichten verringern sich. Schichten sind nicht mehr separat darstellbar 
und das Gewebe erscheint homogen. 
Die Harnblasenwände waren häufiger hypoechogen bzw. echogen als hyperechogen              
(p < 0,001). Auch wenn dieser Befund vor allem im Hinblick auf dessen Relevanz weiterer 
Abklärung bedarf, sollte schon hier bemerkt werden, dass gerade die Echogenität unter allen 
anderen Parametern derjenige ist, der durch zahlreiche Faktoren beeinflusst werden kann. 
Genannt seien unter anderem der Abstand zwischen darzustellender Struktur und Schallkopf, 
dazwischen liegendes Gewebe und Geräteeinstellungen (BÖNHOF 1987). Zumindest 
Letzteres war in dieser Arbeit von untergeordneter Bedeutung, da immer dieselbe 
Geräteeinstellung Verwendung fand.
5.2 Versuch 2: Ultrasonographische Charakterisierung der kranken Harnblase 
bei der Sau und Validierung der Referenzparameter im Blindversuch 
Im zweiten Versuch sollten die im ersten erarbeiteten Referenzparameter auf deren Eignung 
zur Erkennung kranker und gesunder Harnblasen validiert werden. Dazu wurden insgesamt 50 
Tiere einbezogen, die anhand der Ergebnisse der bakteriologischen und physikalisch-
chemischen Untersuchung in harnblasengesund, -krank, oder -fraglich eingeteilt wurden. 
Wesentlichster Indikator für den Gesundheitszustand der Harnblase dieser Tiere war der 
Gehalt an Bakterien, der in KbE/ml Harn ausgewiesen wurde. Im Einklang mit der Literatur 
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wurden Tiere, die > 105 KbE/ hatten, als harnblasenkranke beurteilt, während Tiere mit < 105
KbE/ml Harn als gesund galten. Interessant war, dass der Harn derart als krank identifizierter 
Tiere zudem häufiger Abweichungen im Geruch aufwies, häufiger getrübt war und 
Leukozyten sowie Nitrit und Protein in nicht zu tolerierenden Mengen enthielt als gesunde 
Harnblasen. Ähnliche Zusammenhänge beschrieben BECKER et al. (1985) und 
schlussfolgerten, dass makroskopisch unauffällige Harnproben mit einer Wahrscheinlichkeit 
von 85 % Indikator für eine klinische Unverdächtigkeit der Harnblase sind. Da oben genannte 
Parameter (Geruch, Trübung etc.) schnell und einfach erfassbar sind, eignen sie sich im 
Rahmen der Beurteilung der Harnblasengesundheit vor Ort.  
Dass Harn kranker Harnblasen häufiger Protein und Nitrit im Harn aufwies, entsprach den 
Erwartungen, da der Proteingehalt im Harn in Folge entzündlicher Prozesse steigt und es sich 
bei den häufigsten Erreger von Harnblaseninfektionen um nitratreduzierende Bakterien 
handelt  (FLASSHOFF 1972, LOO et al. 1984, KRAFT et al. 2000). 
Trotz der zweifelsohne nicht unerheblichen diagnostischen Bedeutung positiver 
Leukozytenbefunde im Harn sei dieser Parameter hier nochmals deshalb kritisch diskutiert, da 
mit 40 % positiver Befunde eine bisher einmalig hohe Anzahl harnblasenkranker Sauen 
Leukozyten mit diagnostischer Relevanz im Harn aufwies (VOPELIUS-FELDT 1984). Dieser 
Befund ist umso erstaunlicher, da der aus der Humanmedizin stammende Teststreifen beim 
Schwein eine geringere Sensitivität als beim Menschen aufweist (positiv bei 150 – 200 
Leukozyten/l Harn versus 10-25 Leukozyten/l Harn; PETERSEN 1985). So kann nicht 
ausgeschlossen werden, dass die mit den Teststreifen nachgewiesenen Leukozyten zwar mit 
dem Harn ausgeschieden, aber nicht aus den harnableitenden Organen stammten. Obwohl 
keine der Sauen offensichtlich klinische Anzeichen einer Vaginitis und/oder Endometritis 
aufwies, sind Vagina, Uterus oder Zervix als unerkannte Quelle des Eintrags von Leukozyten 
in den Harn nicht auszuschließen.
Die Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchung harmonieren mit denen früherer Studien. 
So sei erwähnt, dass wie in dieser Arbeit Monoinfektionen unisono ca. 80% der Sauen 
betrafen und somit überwogen (BOTH et al. 1980, BERNER 1981 a + b, BUSSE et al. 1982, 
BECKER 1988). Sie wurden vor allem bei Altsauen und dann gefunden, wenn diese, wie 
auch die Tiere dieser Studie, auf Spaltenboden gehalten wurden (CARR und WALTON 1992, 
BILKEI 1994).  
E. coli beziehungsweise coliforme Bakterien waren, wie auch hier beobachtet, die 
prominenten Erreger (46,7 5% - 75,4 %), so dass deren Bedeutung als Verursacher von 
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Harnblasenerkrankungen beim Schwein hiermit wiederholt bestätigt wird. Ähnliches trifft auf 
Kokken zu, die auch in dieser Arbeit als zweithäufigste Bakterien sowohl bei Mono- als auch 
Mischinfektionen nachzuweisen waren (BOTH et al. 1980, BERNER 1981 a + b, BUSSE et 
al. 1982, BECKER 1988).  
5.2.1 Ultrasonographische Ermittlung der Blasenwanddicke 
Die gewonnenen Wertepaare der 50 Sauen des Versuchsabschnittes 2, bestehend aus 
ventrodorsalem Durchmesser und ventraler Blasenwanddicke, wurden der im ersten Versuch 
erarbeiteten Referenzkurve mit ihren Toleranzgrenzen zugeordnet. Es war zu konstatieren, 
dass          
1. mehr Wertepaare innerhalb als außerhalb der Toleranzgrenzen lagen und  
2. sich gleichviel Wertepaare von Sauen mit gesunder und kranker Harnblase innerhalb und 
außerhalb der Toleranzgrenzen befanden.  
Diese Beobachtungen sind auf verschiedene Weise zu interpretieren und zu werten.  
- Harnblasen, die wie in dieser Studie als krank definiert wurden, weisen ventrale Wände auf, 
die sich nicht in ihrer Dicke von denen gesunder Harnblasen unterscheiden. Da „krank“ in 
dieser Studie in erster Linie auf der bakteriologischen Quantifizierung beruhte, geht die 
bakterielle Kolonialisierung der Harnblase (herkömmlich als „Entzündung“ bezeichnet) nicht 
mit einer Verdickung der Blasenwand einher.  
- Die ventrale Blasenwanddicke ist ungeeignet, kranke (wie in dieser Studie definiert) von 
gesunden Harnblasen zu unterscheiden.  
- Sollten sich kranke (wie in dieser Studie definiert) nicht von gesunden Harmblasen 
unterscheiden (wie unter Punkt 1 formuliert), ist obiges Resultat eher als Validierung bzw. 
Bestätigung der im Versuch 1 erarbeiteten Referenzkurve zu betrachten.  
- Die Variabilität der Blasenwanddicke ist nicht unerheblich und erscheint größer als durch 
die im Versuch 1 erarbeitete Referenzkurve suggeriert. Tatsächlich basiert diese Kurve auf 
den Ergebnissen, die von (nur) 10 Tieren generiert wurden. Obwohl logistisch höchst 
aufwendig wäre ein größerer Stichprobenumfang sicher auch deshalb hilfreich gewesen, da 
nicht zu ignorierende Fehlerquellen zu bedenken sind (Blasenwandverdickung zum Bespiel 
als Folge chronischer Zystitiden (BREE und SILVER 1982, PAVLICA et al. 2004), die mit 
den hier verwendeten Mitteln bzw. geprüften Parametern nicht zu diagnostizieren sind. 
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 - Letztlich sind andere Fehlerquellen, wie z.B. reaktive Blasenwandverdickungen infolge von 
Urolithiasis, zu berücksichtigen, ohne dass die Tiere als krank zu erkennen waren.  
- Um die Eignung des Parameters ventrale Blasenwanddicke zur Erkennung von 
Blasenerkrankungen zu eruieren, mag es notwenig sein, „krank“ neu zu definieren (nicht 
ausschließlich anhand der KbE/ml) und Ausnahmen (wie Sediment) zu berücksichtigen. Trotz 
dieser Überlegungen und daraus resultierenden Anstrengungen ist einzukalkulieren, dass es 
misslingt, die ventrale Blasenwanddicke als einen geeigneten Parameter zur Beurteilung der 
Blasengesundheit zu etablieren (JEQUIER und ROUSSEAU 1987, BRAUN et al. 1992, 
GEISSE et al. 1997).
5.2.2 Ultrasonographische Sedimentbestimmung 
Im Rahmen der sonographischen Beurteilung der Harnblase wurde etwaiges Sediment 
registriert. Sediment war dann vorhanden, wenn echogene Partikel im anechogenen Harn 
nachzuweisen waren. Da sowohl kristalline Bestandteile, Zelldetritus wie auch  
Entzündungszellen oder Erythrozyten echogen sind (d.h. Ultraschallwellen reflektieren), war 
keine Qualifizierung des Sediments möglich (BREE und SILVER 1982, VÖRÖS et al. 1997, 
LÉVEILLÉ 1998). 
Von erheblicher praktischer Relevanz ist, dass Sediment in seinem Ausmaß nur dann zu 
beurteilen war, wenn es vorher durch vorsichtiges Ballotieren der Harnblase aufgeschüttelt 
wurde. Es verhält sich tatsächlich wie der Namensgebung „Sediment“ zu entnehmen und setzt 
sich relativ rasch nach Aufschütteln wieder am ventralen Blasenboden ab.  
Von praktischer Bedeutung und pathogenetisch nicht uninteressant ist, dass alle als krank 
beurteilten Harnblasen mittel- bis hochgradige und damit häufiger größere Mengen an 
Sediment als gesunde Harnblasen enthielten (p < 0,01). Der praktische Nutzen oben 
genannten Zusammenhangs ist der, dass Harnblasen mit mittel- bis hochgradigem Sediment 
im Sonogramm vermutlich entzündet sind. Gewisse Vorsicht ist dennoch angebracht, da auch 
ca. die Hälfte der Sauen mit gesunder Harnblase mittel- bis hochgradig Sediment aufwies. 
Obwohl häufig betont (BERNER 1987, WENDT 1992, LAPPE 1995) ist Sediment 
(zumindest wie in dieser Arbeit definiert) offensichtlich nicht zwangsläufig Resultat oder 
Wegbereiter einer Harnblasenentzündung. Es wäre vorteilhaft, wenn es gelänge, Sediment 
sonographisch besser, d.h. hinsichtlich seiner physikalischen Eigenschaften zu 
charakterisieren, um dann z.B. Kristalle (als potentielle Wegbereiter) von zellulären Partikeln 
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(als Resultat) zu unterscheiden. Dass die Menge sonographisch darstellbaren Sediments 
zudem mit dem Grad der Beimengungen und dem der Trübung des Spontanharns korrelierte, 
trägt zusätzlich zur Validierung des sonographischen Befundes „Sediment“ bei und ist ein 
Beleg für die Praxistauglichkeit dieses Parameters.
5.3 Fazit 
In dieser Studie wurde die Harnblase beim Schwein transrektal ultrasonographisch untersucht: 
Blasenwände und Urin wurden anhand ausgewählter Parameter charakterisiert. Diese Studie 
ist die erste ihrer Art. Es konnte demonstriert werden, dass sich die dorsalen und ventralen 
Blasenwanddicken und der ventrodorsale Durchmesser (vertikaler Abstand zwischen dorsaler 
und ventraler Blasenwand an der Stelle der maximalen Ausdehnung der Harnblase) 
füllungsabhängig verändern. Der ventrodorsale Durchmesser wurde als geeigneter Parameter 
identifiziert, um den Füllungszustand von Harnblasen zu bestimmen. Der Füllungszustand der 
Harnblase muss bekannt sein, um Harnblasenwände u.a. in ihrer Dicke beurteilen zu können. 
Da ventrodorsaler Durchmesser und ventrale Blasenwanddicke stark korrelierten, wurde eine 
Regressionsfunktion erarbeitet, die als Referenzkurve dienen und erlauben soll, mit Hilfe des 
ventrodorsalen Durchmessers bei beliebigem Füllungszustand der Harnblase die als 
physiologisch bzw. normal geltende ventrale Blasenwanddicke beim Einzeltier zu errechnen. 
Es konnte nicht bestätigt werden, dass harnblasenkranke Sauen dickere ventrale 
Harnblasenwände als harnblasengesunde Sauen aufweisen. Ausgehend von den Ergebnissen 
dieser Studie erscheint der Parameter „ventrale Blasenwanddicke“ ungeeignet für die 
Erkennung harnblasenkranker Sauen zu sein. Es ist zu empfehlen, vor allem diesem 
Parameter in einer nachfolgenden Studie nochmals Aufmerksamkeit zu schenken.  
Da harnblasenkranke häufiger als harnblasengesunde Sauen mittel- und hochgradige Mengen 
an Sediment im Harn aufwiesen und dessen Darstellbarkeit keiner Volumenabhängigkeit 
unterlag, eignet sich dieses Kriterium zu einer ersten Evaluierung der Blasengesundheit. Tritt 
Sediment in mittel- und hochgradigen Mengen vermehrt in einer Sauenpopulation auf, sind 
Erkrankungen der Harnblase als Bestandsproblem nicht auszuschließen und durch weitere 
diagnostische Maßnahmen abzuklären.  
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Infektionen der Harnblase bei Sauen sind häufig. Die Harnblase wird als Reservoir für 
Bakterien angesehen, welche Nieren- und Genitalerkrankungen gleichermaßen verursachen 
können. Deren Diagnostik gestaltet sich jedoch schwierig, da klinische Symptome häufig 
fehlen oder zu spät bemerkt werden. In der Kleintiermedizin ist die sonographische 
Untersuchung der Harnblase ein routinemäßig eingesetztes diagnostisches Mittel zur 
Erkennung von Harnblasenerkrankungen. Beim Schwein wird die Sonographie bei 
gynäkologischen Fragestellungen routinemäßig eingesetzt. Obwohl die Harnblase dabei 
regelmäßig und in der Regel problemlos darstellbar ist, wurde die Sonographie bisher nicht 
oder nur ansatzweise zur Diagnostik von Harnblasenerkrankungen bei dieser Tierart 
eingesetzt. Grund dafür mag unter anderem sein, dass sonographische Referenzparameter für 
die gesunde Harnblase fehlen.  
Ziel dieser Arbeit war es einerseits, gesunde Harnblasen bei Sauen sonographisch anhand 
ausgewählter Parameter zu charakterisieren (Versuch 1). Andererseits sollte eruiert werden, 
ob sich diese Parameter eignen, kranke von gesunden Harnblasen zu unterscheiden    
(Versuch 2). Die sonographische Darstellung der Harnblase erfolgte in beiden Versuchen 
transrektal unter manueller Kontrolle mit Hilfe des Ultraschallgerätes HS 2000 und eines 5 
MHz Linearschallkopfes.  
Im Versuch 1 wurden die Harnblasen von 10 harngesunden Sauen ( 103 KbE/ml Harn, 
makroskopische und physikalisch-chemische Harnuntersuchung ohne besonderen Befund) 
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mittels eines Ballonkatheters entleert, anschließend sukzessive mit definierten Mengen an 
isotoner NaCl-Lösung (200, 400, 600 bzw. 800 ml) gefüllt und jeweils sonographisch 
untersucht. Dabei wurden nachfolgende Parameter beurteilt: ventrodorsaler Durchmesser, 
Dicke der dorsalen und ventralen Blasenwand, Blasenwandregelmäßigkeit, Schleimhautrelief, 
Echogenität und Echotextur der Blasenwand. 
Es konnte dabei gezeigt werden, dass die Dicke der dorsalen bzw. ventralen Blasenwand mit 
zunehmender Blasenfüllung signifikant abnimmt (r = 0,83 bzw. r = 0,86; p < 0,01). Bei leerer 
Harnblase betrug die ventrale Wanddicke im Mittel 6,7 mm, während sie bei 800 ml Füllung 
eine Dicke von 2,7 mm aufwies. Der ventrodorsale Durchmesser nahm mit zunehmender 
Füllung signifikant zu (r = 0,91; p <0,05). Ventrodorsaler Durchmesser und ventrale 
Blasenwanddicke korrelierten miteinander (r = 0,76). Aus beiden Werten wurde eine 
Regressionsfunktion (y = 0,0008x2 – 0,1576x + 10,828; r = 0,76) erarbeitet, die es erlaubt, die 
physiologische Blasenwanddicke auch bei unbekanntem Füllungszustand der Harnblase mit 
Hilfe des ventrodorsalen Durchmessers zu berechnen. Blasenwandregelmäßigkeit, 
Schleimhautrelief, Echogenität und Echotextur wiesen eine Abhängigkeit vom 
Blasenvolumen auf.  
Es kann geschlussfolgert werden, dass vor allem die Blasenwanddicken nur dann zu 
beurteilen sind, wenn der Füllungszustand der Harnblase bekannt ist. Sind die Volumina 
unbekannt bzw. nicht definiert, ist der ventrodorsale Durchmesser, der sonographisch immer 
zu erfassen ist, ein ausreichend genaues Äquivalent.  
Im Versuch 2 wurden 50 Sauen untersucht und dabei 31 als „gesund“, 15 als „krank“ und 4 
als „fraglich“ beurteilt. Die Harnblasen wurden anhand der im Versuch 1 beschriebenen 
Parameter sonographisch untersucht. In keinem der beurteilten Parameter unterschieden sich 
kranke von gesunden Harnblasen. Selbst die ventrale Blasenwanddicke war gleich. Jedoch 
waren mittel- bis hochgradige Mengen an Sediment häufiger bei harnblasenkranken als bei -
gesunden Sauen zu beobachten. Dabei ist es erforderlich, die Harnblase zur Beurteilung von 
Sediment zu ballotieren.  
Es ist zu schlussfolgern, dass die Harnblase beim Schwein sonographisch transrektal 
darstellbar und charakterisierbar ist. Alle in dieser Arbeit beurteilten Parameter veränderten 
sich füllungsabhängig, so dass der Füllungszustand der Harnblase bei deren Beurteilung 
immer zu berücksichtigen ist. Keiner der beurteilten Parameter war geeignet, kranke von 
gesunden Harnblasen zu unterscheiden. Einzig mittel- bis hochgradig sonographisch 
darstellbare Mengen an Sediment können als Indikator für eine Harnblasenerkrankung genutzt 
werden.   
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Bladder infections are frequent in sows. The bladder is considered to be a reservoir for 
bacteria, which may cause both renal and genital diseases. They are difficult to diagnose, 
however, since there are frequently no discernible clinical symptoms or they are detected too 
late. Sonographic examination of the bladder is a diagnostic tool that is routinely used in 
small animal medicine to diagnose diseases of the bladder. Sonography is routinely used for 
gynaecological problems in the sow. Although the bladder is almost always imaged during 
uterine ultrasonography, sonography has not or only infrequently been used to diagnose 
diseases of the bladder in this animal species. One reason for this may be the lack of 
sonographic reference parameters for the healthy bladder.  
The aim of this study was to produce a sonographic characterisation of healthy bladders in 
sows based on selected parameters (trial 1) and to ascertain whether these parameters are 
appropriate for differentiating diseased bladders from healthy ones (trial 2). Sonographic 
delineation of the bladder was done transrectally under manual control using the HS 2000 
ultrasound scanner and a 5 MHz linear probe.  
In trial 1, the healthy bladders of 10 sows ( 103 cfu/ml urine, macroscopic and physical-
chemical examination of the bladders with no significant findings) were emptied using a 
balloon catheter, then gradually refilled with defined quantities of isotonic NaCl solution 
(200, 400, 600 or 800 ml), and scanned empty and at each volume. The following parameters 
were evaluated: ventrodorsal diameter, thickness of the dorsal and ventral bladder wall, 
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regularity of the bladder wall, mucosal relief, echogenicity and echotexture of the bladder 
wall. 
It was demonstrated that the thickness of the dorsal or ventral bladder wall decreases 
significantly with increasing volume (r = 0.83 or alternatively r = 0.86; p < 0.01). The ventral 
wall thickness of an empty bladder was 6.7 mm on average, whereas it was 2.7 mm thick 
when filled with 800 ml. The ventrodorsal diameter expanded significantly with increased 
filling (r = 0.91; p < 0.05). There was a correlation between the ventrodorsal diameter and the 
thickness of the ventral bladder wall (r = 0.76). A regression function (y = 0.0008x2 – 0.1576x 
+ 10.828; r = 0.76) was obtained from both values, allowing the physiological bladder wall 
thickness to be calculated using the ventrodorsal diameter even if the filling stage of the 
bladder is unknown.  
Regularity of the bladder wall, mucosal relief, echogenicity and echotexture were dependent 
on bladder volumes. It may be concluded that the bladder wall thicknesses in particular only 
need to be evaluated when the filling stage of the bladder is known. If the volumes are 
unknown or are not defined, a sonographic recording may always be made of the ventrodorsal 
diameter since it is a sufficiently accurate equivalent.  
In trial 2, 50 sows were examined. The urinary bladders of 31, 5 and 4 sows were estimated 
healthy, diseased and questionable, respectively. The bladders were examined and the 
parameters described in trial 1 were recorded. There was no difference between the diseased 
and healthy bladders in any of the evaluated parameters. Even the thickness of the ventral 
bladder wall was identical. However, moderate to high amounts of sediment were observed 
more frequently in sows with diseased bladders than in sows with healthy bladders. The 
bladder then requires ballottement to evaluate the amount of sediment.  
It is concluded that sonographic transrectal delineation and characterisation of the bladder are 
possible in the sow. All the changes in the parameters evaluated in this study were filling 
dependent to a degree that invariably necessitates taking the filling stage of the bladder into 
consideration during its assessment. None of the evaluated parameters were suitable for 
differentiating diseased bladders from healthy ones. Only sonographically recordable 
moderate to high amounts of sediment may be used as an indicator for bladder disease.   
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Anhang 
Tab. 1: Einzelwerte der 3-fach Messungen (M) der ventralen und dorsalen Blasenwanddicken 
(BWD) der 10 Versuchstiere aus Versuch 1 mit Mittelwerten (MW), Standardabweichungen 
(s) und Variationskoeffizienten (vk) 
ventrale BWD (mm) dorsale BWD (mm) 
Sau
Füllung
(ml) 1. M 2. M 3. M MW s vk 1. M 2. M 3. M MW s vk 
1 0 5,4 4,9 4,7 5,0 0,36 7,2 4,5 4,7 5,8 5,0 0,7 14,0
2 0 6,6 6,7 6,7 6,7 0,06 0,8 2,9 3,2 2,8 3,0 0,21 7,0 
3 0 5,9 6,1 6,3 6,1 0,2 3,3 5,9 6,2 6,2 6,1 0,17 2,8 
4 0 7,3 7,4 7,4 7,4 0,06 0,8 5,6 5,7 7,2 6,2 0,9 14,5
5 0 4,7 4,2 4,3 4,4 0,26 6,0 4,6 5 5 4,9 0,23 4,7 
6 0 8 8,3 8 8,1 0,17 2,1 5,8 5,3 5 5,4 0,4 7,5 
7 0 7,5 8,8 8,4 8,2 0,67 8,1 4,5 4,9 4,5 4,6 0,23 5,0 
8 0 5,4 5,6 5,9 5,6 0,25 4,5 6,2 6,1 6,7 6,3 0,32 5,1 
9 0 9,3 9,6 8,1 9 0,79 8,8 4,2 4,3 5,3 4,6 0,61 13,2
10 0 6,7 6,4 6,6 6,57 0,15 2,3 4,2 4,2 3,9 4,1 0,17 4,2 
1 200 4,6 4,3 4,9 4,6 0,3 6,5 4,9 4,6 4,6 4,7 0,17 3,7 
2 200 5,6 5,3 5,4 5,4 0,15 2,8 4,5 4,3 4,6 4,5 0,15 3,4 
3 200 4,4 4,8 4,4 4,5 0,23 5,1 4,2 4,6 4,6 4,5 0,23 5,2 
4 200 5,7 5,3 6,4 5,8 0,56 9,6 5,2 5,2 5,2 5,2 0 0,0 
5 200 3,8 3,5 3,8 3,7 0,17 4,7 4,5 4,3 4,1 4,3 0,2 4,7 
6 200 5,9 5,5 5,6 5,7 0,21 3,7 4,8 5,3 4,8 5,0 0,29 5,8 
7 200 6,5 6,2 6,2 6,3 0,17 2,7 3,3 3,3 3,2 3,3 0,06 1,8 
8 200 4,6 4,3 4,9 4,6 0,3 6,5 4,9 4,6 4,6 4,7 0,17 3,7 
9 200 5 5,4 6 5,47 0,5 9,2 3,3 2,9 4,1 3,4 0,61 17,8
10 200 5,8 5,2 4,9 5,3 0,46 8,6 3,5 3,6 4,2 3,8 0,38 10,1
1 400 4 4,1 3,9 4,0 0,1 2,5 4,5 4,3 4,2 4,3 0,1 2,3
2 400 5,2 5,2 4,9 5,1 0,17 3,4 4,4 4,3 4,1 4,3 0,16 2,3 
3 400 3,7 3,8 4,2 3,9 0,26 6,8 3,2 3,3 3,3 3,3 0,06 1,8 
4 400 4,2 4,5 4,9 4,5 0,35 7,7 3,8 4,1 4,1 4,0 0,17 4,3 
5 400 3,2 3,2 3,3 3,2 0,06 1,8 3,2 3,2 2,8 3,1 0,23 7,5 
6 400 4,4 4,5 5,3 4,7 0,49 10,4 3,5 3,2 3,2 3,3 0,17 5,2 
7 400 5,4 5,9 5 5,4 0,45 8,3 4,1 3,8 4,1 4,0 0,17 4,3 
8 400 4 4,1 3,9 4,0 0,1 2,5 2,4 2,5 2,5 2,5 0,06 2,3 
9 400 3,2 3,1 3,5 3,27 0,21 6,4 1,9 2,6 2,1 2,2 0,36 16,4
10 400 3,9 3,8 4,2 3,97 0,21 5,2 3,1 2,9 3,3 3,1 0,2 6,5 
1 600 4,1 3,9 3,8 3,9 0,15 3,9 2,6 3,4 3,1 3,0 0,4 13,3
2 600 3,6 3,6 4,2 3,8 0,35 9,1 2,5 2,2 2,6 2,4 0,21 8,6 
3 600 2,5 2,3 2,5 2,4 0,12 4,7 2,6 2,8 2,9 2,8 0,15 5,5 
4 600 3,9 3,9 4,1 4,0 0,12 2,9 3,8 3,5 3,7 3,7 0,15 4,2 
5 600 2,9 3,2 3,1 3,1 0,15 5,0 2,5 2,9 2,6 2,7 0,21 7,8 
6 600 2,9 3,2 2,9 3,0 0,17 5,8 2,6 2,9 2,7 2,7 0,15 5,6 
7 600 4,8 4,2 4,9 4,6 0,38 8,2 2,8 2,9 3,1 2,9 0,15 5,2 
8 600 4,1 3,9 3,8 3,9 0,15 3,9 2,6 3,4 3,1 3,0 0,4 13,3
9 600 2,7 2,2 2,9 2,6 0,36 13,9 1,9 1,8 1,6 1,8 0,15 8,6 
10 600 3,2 2,9 3,2 3,1 0,17 5,6 2,8 2,9 2,4 2,7 0,26 9,8 
Tab. 1: Fortsetzung 
ventrale BWD (mm) dorsale BWD (mm) 
Sau
Füllung
(ml) 1. M 2. M 3. M MW s vk 1. M 2. M 3. M MW s vk 
1 800 3 2,5 2,9 2,8 0,26 9,4 2,5 2,9 3,3 2,9 0,4 13,8
2 800 4,1 4,1 4,1 4,1 0 0,0 1,9 1,8 1,8 1,8 0,06 3,1 
3 800 1,5 1,6 1,7 1,6 0,1 6,3 1,6 1,4 2 1,7 0,31 18,3
4 800 3,5 3,2 3,4 3,4 0,15 4,5 3,3 3,3 3,3 3,3 0 0,0 
5 800 2,2 2,2 1,6 2,0 0,35 17,3 1,4 1,8 1,6 1,6 0,2 12,5
6 800 2,4 2,5 2,6 2,5 0,1 4,0 1,6 1,6 1,9 1,7 0,17 10,2
7 800 3,6 3,3 3,9 3,6 0,3 8,3 2,6 2,4 2,5 2,5 0,1 4,0 
8 800 3,1 2,5 2,9 2,8 0,31 9,4 2,5 2,9 3,3 2,9 0,4 13,8
9 800 2,1 1,2 1,7 1,67 0,45 27,1 1,5 1,4 1,5 1,5 0,06 3,9 
10 800 2,4 2,8 2,4 2,53 0,23 9,1 1,9 1,9 2,2 2,0 0,17 8,7 
Tab. 2:  Einzelwerte der 3-fach Messungen (M) des ventrodorsalen Durchmessers der 10 
Versuchstiere aus Versuch 1 mit Mittelwerten (MW), Standardabweichungen (s) und 
Variationskoeffizienten (vk) 
ventrodorsaler Durchmesser (mm) 
Sau
Füllung
(ml) 1. M 2. M 3. M MW s vk 
1 0 31,8 33,2 29,7 31,6 1,8 5,6 
2 0 19,5 25,9 25,4 23,6 3,6 15,1
3 0 38,6 42,9 45,1 42,2 3,3 7,8 
4 0 42,7 46,4 50,3 46,5 3,8 8,2 
5 0 32,4 37,6 32,0 34,0 3,1 9,2 
6 0 34,1 36,3 39,2 36,5 2,6 7,0 
7 0 28,7 28,4 32,8 30,0 2,5 8,2 
8 0 28,7 34,1 35,2 32,7 3,5 10,6
9 0 27,3 26,0 38,0 30,4 6,6 21,6
10 0 31,8 31,7 37,3 33,6 3,2 9,5 
1 200 40,4 33,9 35,1 36,5 3,5 9,5 
2 200 47,5 40,2 49,2 45,6 4,8 10,5
3 200 47,6 55,7 54,2 52,5 4,3 8,2 
4 200 56,3 54,1 65,1 58,5 5,8 9,9 
5 200 40,0 45,5 41,7 42,4 2,8 6,6 
6 200 48,9 43,0 50,4 47,4 3,9 8,2 
7 200 43,6 45,7 44,4 44,6 1,1 2,4 
8 200 43,6 42,7 49,7 45,3 3,8 8,4 
9 200 51,5 54,5 52,1 52,7 1,6 3,0 
10 200 46,4 44,7 46,1 45,7 0,9 2,0 
1 400 54,2 48,0 53,9 52,0 3,5 6,7 
2 400 80,9 67,6 68,4 72,3 7,5 10,3
3 400 76,1 62,0 73,8 70,6 7,6 10,7
4 400 78,7 77,9 77,9 78,2 0,5 0,6 
5 400 59,7 58,0 50,5 56,1 4,9 8,7 
6 400 55,2 62,1 63,5 60,3 4,4 7,4 
7 400 48,1 55,2 52,9 52,1 3,6 7,0 
8 400 54,2 46,2 52,6 51,0 4,2 8,3 
9 400 63,1 68,2 58,4 63,2 4,9 7,8 
10 400 53,1 52,9 56,0 54,0 1,7 3,2 
1 600 68,5 51,6 55,7 58,6 8,8 15,0
2 600 104,5 103,1 99,7 102,4 2,5 2,4 
3 600 82,0 91,2 81,0 84,7 5,6 6,6 
4 600 94,4 90,1 91,2 91,9 2,2 2,4 
5 600 63,3 59,3 72,5 65,0 6,8 10,4
6 600 77,4 72,7 75,9 75,3 2,4 3,2 
7 600 38,6 71,8 71,0 60,5 18,9 31,3
8 600 69,1 70,1 65,2 68,1 2,6 3,8 
9 600 71,0 69,9 78,5 73,1 4,7 6,4 
10 600 65,4 74,6 76,5 72,2 5,9 8,2 
Tab. 2: Fortsetzung 
ventrodorsaler Durchmesser (mm) 
Sau 
Füllung
(ml) 1. M 2. M 3. M MW s vk 
1 800 70,0 69,1 74,0 71,0 2,6 3,7
2 800 109,1 99,4 108,3 105,6 5,4 5,1
3 800 93,6 94,2 105,0 97,6 6,4 6,6
4 800 104,5 101,5 98,9 101,6 2,8 2,8
5 800 96,3 99,9 104,5 100,2 4,1 4,1
6 800 81,2 83,5 87,6 84,1 3,2 3,9
7 800 87,8 89,8 89,3 89,0 1,0 1,2
8 800 95,6 86,0 95,6 92,4 5,5 6,0
9 800 83,0 89,1 90,7 87,6 4,1 4,6
10 800 90,3 83,3 90,0 87,9 4,0 4,5
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